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Úvod

Invazivní mykotické infekce (IFI) jsou závaž-
nou infekční komplikací u imunokompromitovaných 
nemocných. Ve srovnání s bakteriálními infekcemi 
je výskyt IFI méně častý, ale incidence se výrazně 
zvyšuje a morbidita a mortalita s nimi spojená je 
výrazně vyšší (9).

Příčinami zvýšení počtu případů jsou vedle 
zlepšení diagnostických postupů především pokroky 
v lékařské péči, které umožňují přežívání nemoc-
ných se závažnými a život ohrožujícími chorobami. 
Agresivní terapeutické přístupy nejrůznějších základ-
ních onemocnění však na druhou stranu vedou ke 
zvýšení počtu závažně imunosuprimovaných jedinců 
v populaci. Vedle nemocných na jednotkách intenzivní 
péče a po transplantaci solidních orgánů jsou nejvíce 
ohroženi nemocní s nádorovými chorobami a zvláště 
s hematologickými malignitami. Z nich pak jedinci 
léčení pro akutní leukémii a nemocní po alogenní 
transplantaci krvetvorné tkáně, u kterých se incidence 
invazivních fungálních onemocnění pohybuje kolem 
15–20 %(10).

Předcházející dvě desetiletí přinesly významné 
změny ve spektru invazivních mykóz. V současné 
době je více než devadesát procent z nich způsobeno 
kmeny Candida spp. a Aspergillus spp. Nicméně 
stále častěji se můžeme setkat s infekcemi vyvo-
lanými takzvanými vzácnými vláknitými houbami, 
jako jsou především mikromycety třídy Zygomycetes 

(Rhizomucor spp., Rhizopus spp., Mucor spp., Absidia 
spp.) a kmeny fusárií (17).

U pacientů na jednotkách intenzivní péče dnes 
dominují invazivní kandidové infekce, z nichž vět-
šina je vyvolána kmeny citlivými na flukonazol. 
Nebezpečným fenoménem je ale zvyšující se procen-
to invazivních infekcí vyvolaných kmeny rezistentní-
mi na azolová antimykotika. U hematoonkologických 
nemocných představuje nejčastější hlubokou myko-
tickou infekci invazivní aspergilóza. Kandidové 
infekce jsou v této skupině nemocných relativně 
vzácné, především pro masivní rozšíření profylaxe 
flukonazolem (15).

Po mnoho let byl zlatým standardem pro léčbu 
invazivních mykóz amfotericin B deoxycholát. Od 
počátku 90. let 20. století došlo k akceleraci vývo-
je na poli antifungálních léků a nyní máme k dis-
pozici celou řadu léků určených pro terapii těchto 
infekcí. Mnoho z nich má prokázanou menší toxicitu 
než původní molekula konvenčního amfotericinu B 
(C-AMB) a některé z nich v určitých případech také 
větší efektivitu (11).

Antimykotika

Většina antimykotik určených pro léčbu inva-
zivních mykóz interferuje se syntézou nebo integri-
tou ergosterolu v buněčné membráně mykotických 
patogenů nebo zasahuje do tvorby jejich buněčné 
stěny. Podle mechanizmu působení dělíme tedy 

antimykotika do několika lékových skupin: polyeny, 
azoly, echinokandiny a ostatní (do této poslední sku-
piny patří prakticky pouze flucytosin, dnes používaný 
již výjimečně v kombinované léčbě kryptokokových 
infekcí s C-AMB). Třídy antimykotik, mechanizmus 
působení a zástupce ukazuje tabulka 1.

Léčba invazivní kandidózy

Pro úspěšný výsledek léčby invazivní kandidózy 
(IC) má zásadní význam časné zahájení léčby od 
okamžiku pozitivního výsledku kultivačního vyšetření 
Candida spp. z primárně sterilního místa.

Volba antimykotik při léčbě IC je obvykle pro-
ces, který se skládá ze dvou kroků. V prvním oka-
mžiku je klinik informován o přítomnosti Candida 
spp. v hemokultuře nebo primárně sterilním materiálu 
(likvor, tkáň z biopsie apod.). Teprve následně přichází 
informace o přesné identifikaci, eventuálně citlivosti 
na antimykotika. Z dostupných antimykotik prokázal 
účinnost v léčbě IC v dobře designované randomi-
zované studii flukonazol, amfotericin B deoxycholát 
(a jeho lipidové formy), vorikonazol a všechny tři echi-
nokandiny. Dosud chybí relevantní data o použití itra-
konazolu a posakonazolu v léčbě invazivní kandidózy. 
Bohužel je výrazně méně informací o účinnosti těchto 
preparátů u neutropenických nemocných. Je tedy 
velmi obtížné rozhodnout, zda doporučení použitá 
u nemocných bez neutropenie lze aplikovat na neu-
tropenické jedince (5).
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Iniciální léčba invazivní kandidózy 

(do výsledku identifikace kmene)

Pacienti bez neutropenie
Lékem volby pro iniciální léčbu IC je ve všeo-

becné populaci nemocných bez neutropenie fluko-
nazol v dávce 400–800 mg/den nebo echinokan-
diny (kaspofungin 70 mg/den 1. den a následně 
50 mg/den; anidulafungin 200 mg/den 1. den a násled-
ně 100 mg/den; mikafungin 100 mg/den) nebo amfote-
ricin B deoxycholát v dávce 0,6 mg/kg/den.

Flukonazol je preferován u nemocných, kteří 
nejsou v kritickém stavu a neměli profylaxi azoly. 
Echinokandiny naopak u pacientů, kteří jsou v kritic-
kém stavu (především s multiorgánovým selháváním) 
a nebo s profylaxí azoly. Pokud tito nemocní nema-
jí poškozené renální funkce, lze u nich zvolit také 
amfotericin B deoxycholát, eventuálně jeho lipidové 
formy.

Pacienti s neutropenií
U těchto nemocných, zvláště byla-li použita 

profylaxe azoly (která je zde velmi rozšířená) nebo 
jsou-li tito nemocní kolonizováni kmeny C. glabrata 
a C. krusei, není flukonazol vhodnou iniciální léčbou. 
Do definitivního určení druhu kandidy jsou proto u té-
to skupiny nemocných doporučovány jako iniciální 
volba echinokandiny nebo amfotericin B deoxycho-

lát, a to ve stejných dávkách, jak je zmíněno výše. 
Echinokandiny jsou doporučovány především u jedin-
ců s orgánovým poškozením, zejména s poškozením 
renálních funkcí, a to pro jejich minimální nežádoucí 
účinky. Při izolovaném zhoršení ledvinných funkcí lze 
zvážit také lipidové formy amfotericinu B, ale vždy 
s vědomím, že jejich nefrotoxicita není na rozdíl od 
echinokandinů nulová.

Léčba invazivní kandidózy 

po identifikaci kmene kandidy

Při infekci vyvolané C. krusei jsou lékem volby 
echinokandiny nebo amfotericin B deoxycholát (event. 
jeho lipidové formy). Následně, pouze pokud je kmen 
in vitro citlivý na vorikonazol, lze použít také tento 
triazol. Pokud se jedná o infekci vyvolanou C. glabrata 
a není k dispozici určení citlivosti na antimykotika, je 
opět indikována léčba echinokandiny nebo amfote-
ricinem B deoxycholátem (event. jeho lipidovými 
formami). Pokud je kmen kvasinky in vitro citlivý na 
flukonazol nebo vorikonazol, je možné, zvláště pokud 
je u stabilního nemocného vhodný přechod po iniciální 
intravenózní léčbě na terapii perorální, léčbu změnit 
na tyto triazoly. U infekcí vyvolaných C. parapsilosis 
je preparátem volby flukonazol nebo amfotericin B 
deoxycholát (event. jeho lipidové formy). Naopak 
některými autory není doporučováno bez předchozího 
určení citlivosti in vitro použití echinokandinů (13).

Další doporučení

U všech non-hematologických nemocných s kan-
didémií je vždy doporučována výměna centrálního 
žilního katetru (CŽK) jako možného zdroje infekce 
a místa přežívání kandid v biofilmu na jeho povrchu. 
U hematoonkologických nemocných může být zdro-
jem infekce také gastrointestinální trakt poškozený 
protinádorovou léčbou, což umožní průnik kolonizu-
jících kandid do cirkulace. Síla evidence pro vytažení 
CŽK je zde proto nižší. Ale i přes to, vzhledem k riziku 
jeho následného osídlení, se všeobecně doporučuje 
jeho extrakce (5).

Standardní délka léčby nejfrekventovanější for-
my IC – kandidémie – je 14 dní od poslední pozi-
tivní hemokultury s průkazem Candida spp. a při 
současném vymizení klinických příznaků infekce. 
U hematoonkologických pacientů je pak navíc před 
ukončením léčby vyžadováno vymizení neutropenie. 
Při orgánovém postižení kvasinkovou infekcí se léčba 
ukončuje až po úplném vymizení mikrobiologických, 
radiologických a klinických příznaků postižení (5).

Přestože studie korelující citlivost kmenů kvasi-
nek in vitro s klinickým efektem léku in vivo nejsou 
jednoznačné, všeobecně se toto testování doporučuje 
(zejm. vzhledem k riziku rezistencí kandid non-albi-
cans na azolová antimykotika).

Určení citlivosti in vitro může pomoci vysvětlit 
nedostatečný efekt iniciálně zvoleného antimykotika 

Tabulka 1. Klinicky významná a používaná antimykotika v léčbě invazivních mykotických infekcí – dělení a mechanizmus účinku
Léková skupina Zástupci Místo působení Mechanizmus působení
polyeny amfotericin B deoxycholát buněčná membrána Vazba na ergosterol v buněčné membráně s následným poškozením její integrity. 

Zvýšení permeability buněčné stěny vede k lýze buňky.amfotericiny na lipidovém nosiči:
amfotericin B lipidový komplex (ABLC)
amfotericin B koloidní disperze (ABCD)
lipidový amfotericin B (L-AMB)

azoly flukonazol buněčná membrána Interakce s enzymy syntetizujícími ergosterol, který je součástí buněčné stěny. Vý-
sledkem je poškození stability membrány a následná lýza buňky.itrakonazol

vorikonazol
posakonazol

echinokandiny kaspofungin buněčná stěna Inhibice enzymu produkujícího 1,3-ß-D-glukan, který je jednou z hlavních součás-
tí buněčné stěny. Následně dochází ke snížení kvality buněčné stěny a ztrátě její 
ochranné funkce pro buňku. 

anidulafungin
mikafungin

ostatní flucytosin mykotická RNA Flucytosin se po vstupu do buňky metabolizuje na 5-fluorouracil a je následně inkor-
porován do mykotické RNA. Výsledkem je porucha tvorby RNA/DNA a zánik buňky.

Tabulka 2. Doporučení pro léčbu invazivní kandidózy
Pacient Iniciální léčba Následná léčba Délka léčby CŽK
1. non-neutropenický pacient následně možná úprava 

medikace dle výsledku 
kultivačního vyšetření 
určení citlivosti na 
antimykotika in vitro

délka léčby je 14 dní od poslední 
pozitivní kultivace a vymizení 
klinických příznaků infekce

vytažení CŽK 
indikováno vždya) hemodynamicky stabilní flukonazol (400–800 mg/den)

b) kritický nemocný kaspofungin (70→50 mg/den), mikafungin (100 mg/den), 
anidulafungin (200→100 mg/den)

amfotericin B deoxycholát 0,6 mg/kg/den 
(event. amfotericin B na lipidovém nosiči)

2. neutropenický pacient kaspofungin (70→50 mg/den), mikafungin (100 mg/den), 
anidulafungin (200→100 mg/den)

délka léčby je 14 dní od poslední 
pozitivní kultivace a vymizení 
klinických příznaků infekce a 
současně vymizení neutropenie

vytažení CŽK vhodné

amfotericin B deoxycholát 0,6 mg/kg/den 
(event. amfotericin B na lipidovém nosiči)
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a napomůže volbě cílené antimykotické léčby. Dále 
pak testování citlivosti in vitro umožňuje eventuální 
změnu intravenózní antimykotické léčby za perorální 
terapii azoly u nemocných, u kterých dochází ke zlep-
šování klinického obrazu, ale léčba dosud nedosáhla 
doporučované délky (5) (tabulka 2).

Léčba invazivní aspergilózy

Mezi léky s účinkem na kmeny aspergilů patří 
amfotericin B a jeho formy na lipidovém nosiči, itra-
konazol, vorikonazol, posakonazol a echinokandiny. 
V současné době je k dispozici pouze 5 randomizova-
ných studií sledujících tyto preparáty v primární léčbě 
nejčastější invazivní mykózy u hematoonkologických 
nemocných – invazivní aspergilózy (IA) (tabulka 7).

Většina informací o léčbě IA (jak primární, tak 
záchranné) tedy pochází z různě velkých nerando-
mizovaných kohort nemocných a retrospektivních 
analýz.

Primární léčba invazivní aspergilózy

Donedávna byl zlatým standardem v léčbě IA 
amfotericin B deoxycholát v dávce 1,0–1,25 mg/kg/
den. Tato léčba však měla úspěch maximálně u 1/3 
nemocných a navíc jeho podávání, které v indikaci 
IA bylo často dlouhodobé, bylo spojeno s vysokým 
rizikem nefrotoxicity (7). Od roku 2002 se po publikaci 
Herbrechta et al. stal standardem v primární léčbě IA 
vorikonazol. Vorikonazol prokázal v této indikaci nejen 
větší účinnost než C-AMB (53 % vs. 32 %), ale navíc 
bylo jeho podání spojeno s menším rizikem nefrotoxicity 
a po iniciální intravenózní léčbě je u tohoto přípravku 
možný přechod na perorální formu (4). Dosud není 
dostatek informací, zda je možné léčbu zahájit ihned 
perorální formou léku, a proto je stále doporučeno inici-
álně podávat formu intravenózní. Vzhledem ke korelaci 
mezi plazmatickou koncentrací léku a efektem léčby IA 
je stále častěji poukazováno na nutnost monitorování 
hladin léku v plazmě a eventuální úpravu dávkování 
dle výsledku. Přestože tento postup zatím není rutinní 
záležitostí, může dále zvýšit pravděpodobnost úspěchu 
léčby této život ohrožující infekce (24).

Vorikonazol je také lékem volby při diseminaci IA 
do centrálního nervového systému (CNS). Ve studii 
Schwartze et al. bylo léčebné odpovědi v tomto pří-
padě dosaženo u 35 % pacientů (21).

Pokud je vorikonazol kontraindikován, pak je 
alternativou v primární léčbě IA lipozomální amfote-
ricin B (L-AMB), který však v ČR není dostupný, nebo 
amfotericin B lipidový komplex (ABLC) (5). Jejich účin-
nost v této indikaci byla 50 % respektive 47 % (2, 6). 
Naopak třetí amfotericin na lipidovém nosiči – amfote-
ricin B koloidní disperze – není všeobecně v této 
indikaci doporučován, a to zejména na základě práce 
Bowdena et al (1, 5). Informace o podání echinokan-
dinů v monoterapii při iniciální léčbě IA jsou omezené 

a nejedná se o léky volby v této indikaci. Výjimkou jsou 
nemocní s multiorgánovým postižením – zde může 
být kaspofungin (eventuálně v budoucnu také ostatní 
echinokandiny) díky své vysoké bezpečnosti prakticky 
jediným použitelným antimykotikem.

Pro limitovaná data nebo jejich úplnou absen-
ci nelze doporučit v primární léčbě IA itrakonazol 
a dosud ani posakonazol (5).

Přestože v literatuře narůstá počet informací 
o použití kombinované antimykotické léčby (přede-
vším vorikonazolu, posakonazolu nebo lipidových 
amfotericinů spolu s echinokandiny) již v primární léč-
bě IA a tato data jsou často velmi povzbudivá, zatím 
není tento postup všeobecně akceptován (5, 22).

Záchranná léčba invazivní aspergilózy

Volba antimykotik při selhání primární léčby je 
složitá. Prakticky všechny informace o účinnosti jednot-
livých léků v tomto případě pocházejí pouze z nekom-
parativních nebo retrospektivních analýz. Navíc dosud 
nejsou širší informace o nejvhodnější léčbě při selhání 
vorikonazolu jako antimykotika první volby.

Jediná dostupná data jsou o použití vorikonazolu, 
posakonazolu, L-AMB, ABLC, ABCD, kaspofunginu 
a mikafunginu v záchranné léčbě a jejich efektivita 
se pohybuje mezi 30–50 % (5).

Pro primárně rezistentní nebo základní léčbu 
netolerující pacienty s IA je (na rozdíl od primární 
léčby) daleko více informací o možnosti kombinované 
antimykotické léčby. Kombinace především triazolů 
druhé generace s echinokandiny (event. amfotericinů 
na lipidových nosičích s echinokandiny) jsou v této 
indikaci již možností volby a některé práce dokon-
ce poukazují na zlepšení přežívání takto léčených 
nemocných (8).

Další doporučení

V léčbě IA nelze stanovit přesnou a optimální délku 
léčby. Léčba musí trvat tak dlouho, dokud nedojde ke 
kompletnímu odeznění klinických, mikrobiologických 
a radiologických známek infekce a současně neode-
zní eventuálně přítomný imunodeficit, který ke vzniku 

infekce přispěl (např. neutropenie, reakce štěpu proti 
hostiteli, velké dávky imunosupresiv apod.) (5).

Všeobecně nelze doporučit chirurgickou léčbu 
v terapii IA. Je nutno ji přísně individuálně zvážit 
v případech, kdy je velké plicní ložisko v těsném kon-
taktu s velkou cévou, nebo je příčinou hemoptýzy. 
Chirurgický výkon by mohl být také zvažován v pří-
tomnosti lokalizovaného ložiska mimo plicní tkáň, a to 
i v případě postižení CNS (5).

Rutinní určování citlivosti vláknitých hub k anti-
mykotikům doporučeno není. Dosud chybí jednoznač-
ná data o korelaci mezi rezistencí in vitro a in vivo (5) 
(tabulka 3, obrázek 1).

Terapie invazivní zygomykózy

Invazivní zygomykóza je obvykle způsobena 
rody Rhizopus spp., Rhizomucor spp., Absidia spp. 
a některými dalšími.

Infekce je charakterizována rychlou angioinva-
zí s následnou trombotickou okluzí cév a tkáňovou 
nekrózou. Mezi typické formy invazivní zygomykózy 
patří plicní, rhinocerebrální a diseminovaná infekce. 
Diagnostika je založena na kombinaci klinického obra-
zu s pozitivním mikroskopickým nebo kultivačním 
nálezem z bioptované, velmi často již nekrotické tkáně 
u rizikového nemocného (16). Zygomycety jsou in vitro 
citlivé vůči amfotericinu B a posakonazolu a rezis-
tentní vůči ostatním azolům a echinokandinům (19). 
Základem terapie invazivní zygomykózy je včasné 
rozpoznání možné infekce u nemocného v riziku. 
Ve druhém kroku je nutné eliminovat rizikové fakto-
ry – úprava ketoacidózy, vysazení chelatační léčby 
a nebo maximálně možné snížení imunosuprese.

Vlastní léčba invazivní zygomykózy spočívá 
v rychlé a razantní chirurgické resekci postižených 
tkání v kombinaci s antimykotickou léčbou. Lékem vol-
by jsou zde lipidové formy amfotericinu B, především 
L-AMB (v ČR však není dostupný), eventuálně ABLC. 
Někteří autoři doporučují vysoké dávky těchto anti-
mykotik (10–15 mg/kg/den), ale jednoznačný benefit 
vysokých dávek prokázán nebyl (23). Při použití ABLC 
(na rozdíl od L-AMB) a současném postižení CNS 

Tabulka 3. Doporučení pro léčbu invazivní aspergilózy
Primární léčba Poznámky Délka léčby
vorikonazol (6 mg/kg i.v. á 12 hod 1. den → 
4 mg/kg i.v. á 12 hod nebo 200 mg á 12 hod p.o.)

iniciálně i. v.; vhodné 
měření plazmatických 
koncentrací

dokud nedojde ke kompletnímu 
odeznění klinických, 
mikrobiologických a radiologických 
známek infekce a současně neodezní 
eventuálně přítomný imunodeficit

L-AMB (3 mg/kg/den i. v.) / ABLC (5 mg/kg/den i. v.) pokud nelze podat 
vorikonazol

Záchranná léčba Poznámky Délka léčby
vorikonazol (6 mg/kg i. v. á 12 hod 1. den → 
4 mg/kg i. v. á 12 hod nebo 200 mg á 12 hod p. o.)

nebyl-li použit 
v primární léčbě

dokud nedojde ke kompletnímu 
odeznění klinických, 
mikrobiologických a radiologických 
známek infekce a současně neodezní 
eventuálně přítomný imunodeficit

posakonazol (400 mg á 12 hod p. o.)
L-AMB (3 mg/kg/den i. v.) / ABLC (5 mg/kg/den i. v.)
kaspofungin (70 → 50 mg/den)
kombinace kaspofungin s vorikonazolem / 
posakonazolem  nebo ABLC/L-AMB
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touto infekcí je nutno zvažovat jeho horší průnik do 
mozkové tkáně ve srovnání s C-AMB. Alternativou lipi-
dových forem polyenů je dnes nejnovější z azolových 
antimykotik, posakonazol, který v dávce 800 mg/den 
v záchranné léčbě invazivní zygomykózy vedl v 60 % 
případů k léčebné odpovědi (25).

Terapie invazivní fusariózy

Invazivní fusariózy jsou v našich podmínkách 
relativně vzácné. U pacientů bez nádorového one-
mocnění probíhá infekce většinou lokalizovaně, 
nejčastěji na kůži v místě i drobného poranění. 
U onkologických nemocných jde naopak v naprosté 
většině případů o diseminovaný proces, s horečkami 
nejasného původu, s možností postižení jakéhokoliv 
orgánu, s mnohočetnými kožními noduly a velice 
často s pozitivním mikroskopickým nebo kultivačním 
nálezem vláknité houby v hemokultuře (3).

Tyto houby patří k nejvíce rezistentním patogenům 
vůči dostupným antimykotikům. Časté jsou rezistence 
k polyenům a v menší míře také vůči novým triazo-
lům (3). Echinokandiny jsou in vitro bez efektu (20). 
Lékem volby při fusáriové infekci jev současné době 
vorikonazol ve standardních dávkách, v záchranné 
léčbě měl pak dobrý efekt také posakonazol (3, 14). 
Především u infekcí vyvolaných F. solani mohou být 
účinné také lipozomální formy amfotericinu B (3). Při 
selhávání dostupné léčby jsou pak popsány případy 
úspěchu kombinace vorikonazolu s amfotericiny na 
lipidových nosičích.

Léčba invazivní kryptokokové infekce

Infekce vyvolané druhem Cryptococcus neo-
formans se rozvíjí obvykle po inhalaci basidiospór 
této kvasinky. Primární plicní infekce většinou pro-
bíhá subklinicky, méně často pod obrazem pneu-
monie. Při následné diseminaci má patogen afinitu 
k CNS, z toho důvodu je nejtypičtějším projevem 
invazivní kryptokokózy meningitida. Daleko méně 
obvyklé je postižení kůže, kostí a viscerálních orgánů. 
Standardním léčebným postupem v terapii krypto-
kokové meningitidy je v současné době kombina-
ce C-AMB v dávce 0,7–1 mg/kg/den s flucytosinem 
v dávce 100–150 mg/kg/den (rozděleno do 4 dávek) 
po dobu 2 týdnů s následnou udržovací terapií fluko-
nazolem v dávce 400 mg/den, a to v celkové délce 
minimálně 10 týdnů. Celková délka udržovací terapie 
je však dána především individuálním posouzením 
imunitního stavu nemocného.

Dochází-li k selhávání iniciální léčby, lze volit vyšší 
až vysoké dávky flukonazolu (800 mg/den i více) event. 
amfotericiny B na lipidovém nosiči (s vědomím omeze-
ného průniku do CNS u jiných přípravků než L-AMB) 
v dávce 3–6 mg/kg/den celkem 6–10 týdnů (18).

Při izolované kryptokokové pneumonii lze u leh-
čích forem použít flukonazol nebo C-AMB v monote-

Obrázek 1. Vysoce rozlišovací CT plic (HRCT plic) u nemocného po alogenní transplantaci krvetvorné tkáně 
s invazivní aspergilózou plic

1A. HRCT plic před zahájením léčby

1B. HRCT plic po 3 týdnech léčby (na konci kombinované antimykotické léčby vorikonazolem s kaspofun-
ginem)

1C. HRCT po 3 měsících od zahájení antimykotické léčby (po 2 měsících monoterapie vorikonazolem)
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rapii. U těžších forem je léčba stejná jako u krypto-
kokové meningitidy (18) (tabulka 4).

Závěr

V posledních letech došlo ke zcela zásadním 
pokrokům v diagnostice hlubokých mykóz (zavedení 
vysoce rozlišovacího CT plic a detekce galaktomana-
nu u invazivní aspergilózy) a současně se významně 
rozšířila nabídka antimykotik – především nových 
širokospektrálních triazolů a zcela nové lékové sku-
piny – echinokandinů. Časná diagnostika a následně 
včasné podání účinné antimykotické léčby tak umožňu-
je i přes zvyšování incidence hlubokých mykóz alespoň 
částečně snížit mortalitu tohoto onemocnění (12).

Tyto nesporné pokroky jsou však spojeny se 
značnou spotřebou finančních prostředků za anti-
mykotickou léčbu.

Proto je nezbytné rozšíření precizní a časné dia-
gnostiky hlubokých mykóz, stejně tak jako standardi-
zace léčebných postupů a u nejvíce rizikových nemoc-
ných pak použití profylaktické léčby širokospektrální-
mi antimykotiky, které případům závažných hlubokých 
mykóz dokáží zabránit.
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Tabulka 4. Doporučení pro léčbu vzácných invazivních mykóz

Léčba invazivní zygomykózy Poznámky Délka léčby
L-AMB (5 mg/kg/den i. v.) / ABLC (5 mg/kg/den i. v.) 
/ ABCD (5 mg/kg/den i. v.)

někteří autoři doporučují 
vysoké dávky L-AMB 
(10–15 mg/kg/den)
při použití ABLC nebo 
ABCD nutno myslet na 
omezený průnik do CNS

dokud nedojde ke kompletnímu 
odeznění klinických, 
mikrobiologických a radiologických 
známek infekce a současně neodezní 
eventuálně přítomný imunodeficit

posakonazol (400 mg á 12 hod p. o.) nutný současný příjem 
stravy, jinak je vhodné 
denní dávku rozdělit na 
4 dávky

Léčba invazivní fusariózy Poznámky Délka léčby
vorikonazol (6 mg/kg i. v. á 12 hod 1. den → 
4 mg/kg i. v. á 12 hod nebo 200 mg á 12 hod p. o.)

lék volby dokud nedojde ke kompletnímu 
odeznění klinických, 
mikrobiologických a radiologických 
známek infekce a současně neodezní 
eventuálně přítomný imunodeficit

posakonazol (400 mg á 12 hod p. o.) ostatní možnosti a léčba 
při selháváníL-AMB (5 mg/kg/den i. v.) / ABLC (5 mg/kg/den i. v.) 

/ ABCD (5 mg/kg/den i. v.)
kombinace L-AMB/ABLC/ABCD s vorikonazolem
Léčba invazivní kryptokokové infekce Poznámky Délka léčby
kryptokoková meningitida:
C-AMB (0,7–1 mg/kg/den) + flucytosin 
(100–150 mg/kg/den rozděleno do 4 dávek) 

1. volba iniciální léčba trvá po dobu 2 týdnů 
s následnou udržovací terapií 
flukonazolem (400 mg/den) minimálně 
10 týdnů

flukonazol (800 mg/den) při rezistenci/intoleranci 6–10 týdnů
kryptokoková pneumonie (izolovaná)
flukonazol (800 mg/den) 6–10 týdnů
C-AMB (1 mg/kg/den) vysoké riziko 

nefrotoxicity při 
dlouhodobé léčbě

6–10 týdnů
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