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Abstrakt 
 

Lidské tělo je hojně osídleno nejrůznějšími mikroorganismy. Tyto mikroorganismy tvoří ucelená 

společenství, které v kontaktu s konkrétními lidskými orgány vytváří tzv. mikrobiomy. Každý 

mikrobiom je unikátní ve svém složení. Studium mikrobiomů napomáhá nejen odhalit jejich složení, 

ale i pochopit komplexní interakce, které vznikají mezi mikroorganismy a člověkem. Metody analýzy 

mikrobiomů se stále zlepšují. Ke studiu mikrobiomů se v současnosti nejvíce používá sekvenování 

nové generace, které například napomáhá identifikovat jednotlivé zástupce, kteří se v mikrobiomech 

vyskytují. Je již známo, že bakterie rodu Lactobacillus u většiny žen tvoří dominantní složku zdravého 

vaginálního mikrobiomu. Zdravý vaginální mikrobiom má nezastupitelný význam v udržování 

homeostáze a správného fungování urogenitálního traktu žen. Hraje také důležitou roli v jeho ochraně 

před patogenními agens. Mezi tyto patogenní agens patří viry, bakterie, archea a eukaryota. V rámci 

této bakalářské práce je vybráno několik zástupců z domén Bacteria a Eukaryota, kteří primárně 

napadají urogenitální trakt žen. Dle statistických odhadů vyplývá, že Trichomonas vaginalis je 

celosvětově nejrozšířenějším patogenním agens urogenitálního traktu žen, a proto je studium 

obranyschopnosti vaginálního mikrobiomu vůči tomuto parazitovi velmi důležité. U všech vybraných 

zástupců jsou popsány mechanismy patogeneze a jejich vliv na vaginální mikrobiom v průběhu 

infekce. 

Klíčová slova: Trichomonas vaginalis, Lactobacillus, infekce, mikrobiom 

Abstract 
 

The human body is heavily populated with a wide variety of microorganisms. These microorganisms 

form coherent communities, which in contact with specific human organs form microbiomes. Each 

microbiome is unique in its composition. The study of microbiomes enables us to describe their 

composition and to understand the complex interactions that occur between microorganisms and 

humans. Methods of microbiome analysis are constantly evolving. For example, next-generation 

sequencing is currently the most widely used method for the characterization of microbiomes. Bacteria 

of the genus Lactobacillus are the major component of a healthy vaginal microbiome in most women. 

A healthy vaginal microbiome is essential for maintaining the natural homeostasis and to assure a 

proper functioning of the female urogenital tract. Lactobacillus is also important for the protection of 

the vagina from pathogenic agents such as viruses, bacteria, archaea and eukaryotes. In this bachelor's 

thesis the major pathogens of the Bacteria and the Eukaryota domain are described. Hereby 

a particular focus is on Trichomonas vaginalis, which is the most prevalent pathogenic agent of the 

female urogenital tract worldwide. Studying the immunity of the vaginal microbiome to this parasite is 

therefore essential. Furthermore, the mechanisms of pathogenesis of all the here presented agents and 

their effect on the vaginal microbiome during infection are described in this bachelor's thesis.  
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1 Úvod a cíle práce 
 

Povědomí široké veřejnosti o sexuálně přenosných chorobách je stále nedostatečné (Brogan et al., 

2019; Kassie et al., 2019; Nguyen et al., 2019). Toto téma je ve společnosti dokonce až tabuizováno 

(Hu & Zhan, 2021; Pilz et al., 2021). Mnohé studie dokazují, že je tomu tak hlavně mezi mladými 

dospělými (Samkange-Zeeb et al., 2011; Tschann et al., 2017; Visalli et al., 2019). Vzdělávání v této 

oblasti je však důležité pro zvýšení prevence sexuálně i nesexuálně přenosných nemocí. Kromě 

zdravotního hlediska, zvýšení informovanosti lidí o tomto tématu může snížit také náklady na jejich 

léčbu (Chesson et al., 2021; Piper, 2008). Tato bakalářská práce se zaměřuje na patogenní agens 

napadající ženský urogenitální trakt, zejména vagínu.  

Dle studií Světové zdravotnické organizace (angl. zkr. WHO) z roku 2018 je zřejmé, že 

sexuálně přenosné choroby stále ohrožují nezanedbatelné procento žen po celém světě (obr. 1; WHO, 

2018). Je však nutné poznamenat, že ženský urogenitální trakt je ohrožen nejenom sexuálně 

přenosnými patogeny, ale i jinými mikroorganismy, které mohou být dokonce běžnou součástí 

vaginálního mikrobiomu (Brown et al., 2019). Při stavu, během kterého je narušeno normální složení 

mikrobioty, se mohou rozvinout například kvasinkové či bakteriální infekce. Tento stav se označuje 

termínem dysbióza. Vaginální mikrobiom hraje důležitou roli nejen v udržování homeostáze 

urogenitálního traktu (Chen et al., 2021), ale i prokazatelně zabraňuje rozvoji některých 

onemocnění (Jang et al., 2019). Svět se navíc potýká s čím dál častější neplodností u žen. Mezi jejími 

příčinami mohou být i patogenní agens (Smolarczyk et al., 2021; Zhang et al., 2022). V rámci této 

bakalářské práce jsou vybráni patogenní agens z domén Eukaryota a Bacteria. Vzhledem k rozsahu 

problematiky a předpokládaného diplomového zaměření jsou patogenní agens virového a archaeálního 

původu vynechány.  

První část této bakalářské práce je zaměřena na obecnou definici mikrobiomu a stručný 

přehled metod jeho analýzy.  

V minulosti byly poznatky o vaginálních infekcích získávány většinou za pomoci 

diagnostických metod. Velkým přínosem v této oblasti bylo v roce 1947 zavedení klasifikace 

mikrobiálních obrazů poševních (zkr. MOP) skupinou českých vědců, Jírovcem, Peterou a Málkem 

(Jirovec et al., 1948). Během vyšetření nemocných žen se odebíral stěr ze sliznice vagíny. Vzorek byl 

poté nanesen na mikroskopické sklíčko, obarven a vyhodnocen pod mikroskopem. Dle zastoupení 

bakterií, leukocytů a epiteliálních buněk byl stěr zařazen do jedné z šesti typů MOPů (Tabulka 1). 

Diagnostické metody byly ve výzkumu nejen vaginálního mikrobiomu později nahrazeny 

modernějšími metodami analýzy. Zejména sekvenování nové generace přineslo zásadní pokrok v této 

oblasti výzkumu a zcela jiný úhel pohledu na tuto problematiku. Pyrosekvenování bylo jako první 

užíváno ke studiu složení vaginálního mikrobiomu. Dnes ho však nahradily jiné metody sekvenování, 

které jsou zmíněny v kapitole o metodách analýzy mikrobiomů (viz kapitola 3).  
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Hlavním cílem a náplní této bakalářské práce je však shrnutí poznatků o vaginálním 

mikrobiomu a několika vybraných patogenních agens. U těchto patogenních agens jsou vyjmenované 

jejich charakteristiky, vliv na hostitele, diagnostika onemocnění, které způsobují a jejich léčba. 

Poslední část je věnována změnám vaginálního mikrobiomu během infekce. 

 

Tabulka 1 – Přehled mikrobiálních obrazů (viz příloha) 

 

 

Obr. 1 – Graf znázorňující odhady prevalencí vybraných sexuálně přenosných chorob u žen ve 

věkovém rozmezí od 14 do 49 let (dle WHO, 2018 a upraveno) 

2 Co je mikrobiom? 
 

Mikrobiom lze definovat jako soubor společenství různorodých mikroorganismů a interakcí s jejich 

přirozeným prostředím (Whipps et al., 1988). Podobný termín mikrobiota označuje jen soubor 

mikroorganismů bez těchto interakcí. Symbiotičtí, komenzální, ale i patogenní mikroorganismy 

osidlují slizniční povrchy a kůži lidského těla (S. Thomas et al., 2017). Rozlišujeme tedy pět hlavních 

lidských mikrobiomů: střevní, plicní, vaginální, kožní a ústní. Díky dlouhodobé koevoluci s člověkem 

jsou mikrobiální organismy tolerováni imunitním systémem. Dokonce se i podílejí na jeho vývoji a 

správném fungování během raného dětství jedince. Bylo například prokázáno, že novorozenci 

narození přirozenou cestou mají menší pravděpodobnost rozvoje astmatu, zánětlivých onemocnění 

střev či imunitní deficience než ti, kteří byli narození císařským řezem. Během porodu přirozenou 

cestou totiž značná část vaginální mikrobioty osídlí novorozence a tím přispívá ke správné funkci jeho 

imunitního systému (Sevelsted et al., 2015). 
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Mikrobiota je složená z různých mikroorganismů. Její největší část je tvořena bakteriemi. 

Mezi mikroorganismy osidlující mikrobiomy patří i archea, prvoci a viry. Zásadní vlastností 

mikrobiomu je, že u každého jedince je jeho složení zcela unikátní (obr. 2). Existuje mnoho různých 

faktorů, které ovlivňují tuto variabilitu mezi jedinci. Mezi tyto faktory patří například stravovací či 

hygienické návyky (Gilbert et al., 2018). Proměnlivost složení mikrobioty je také závislá na prostředí 

a čase. Mění se tedy s typem orgánu, který daná mikrobiota osidluje. Například na kůži budou 

dominantní zcela jiné druhy bakterií než ve vagíně. Také fáze ontogeneze zde hraje roli. Mikrobiota se 

mění nejen s věkem jedince, ale je proměnlivá i v rámci jednoho dne (Costello et al., 2009). 

Mikrobiota za fyziologického stavu poskytuje lidskému tělu mnohé výhody, ale za určitých okolností 

může pro něj představovat i riziko. Řada mikroorganismů se účastní metabolismu polysacharidů, 

aminokyselin nebo xenobiotik (Thomas et al., 2017). Podílí se například na rozkladu potravy. 

Dokonce představují i zdroj vitamínů. Příkladem mohou být symbiotické bakterie ve střevě jako 

například Pseudomonas denitrificans, Bacillus megaterium, Propionibacterium freudenreichi, 

Prevotella copri a Clostridium difficile, které produkují vitamín B12 a mnoho dalších tělu prospěšných 

látek (Hossain et al., 2022). Mikrobiota se také podílí na udržování homeostázy v těle. Často přispívá 

ke vzniku prostředí, které je nepříznivé pro patogeny, a tedy i rozvoj onemocnění. Při dysbióze tohoto 

systému, může nastat situace, kdy se změní zastoupení jednotlivých mikroorganismů v rámci daného 

mikrobiomu. Patogenní zástupce tím získá výhodu pro svůj růst a u jedince se rozvine příslušné 

onemocnění. Proto je důležité znát složení zdravých mikrobiomů, aby mohla být diagnostika 

onemocnění co možná nejpřesnější a nejefektivnější (Dekaboruah et al., 2020). 

 

 

 

Obr. 2 – Schéma proměnlivosti složení lidských mikrobiomů na individuální úrovni. Různé barvy v 

koláčových grafech představují různé druhy bakterií (dle Gilbert et al., 2018 a upraveno). 
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3 Metody analýzy mikrobiomů 
 

Zájem o studium lidských mikrobiomů v posledních letech roste. Lze to pozorovat na počtu 

publikovaných vědeckých článků na toto téma, které se odráží i v počtu článků v médiích. Výzkum 

zaměřený na mikrobiom v souvislosti s lidským zdravím probíhá především ve vyspělých zemích, 

jako je USA či Evropa (Prados-Bo et Casino, 2021). 

Pro lepší pochopení interakcí mezi mikrobiotou a lidským tělem je nejprve důležité znát složení dané 

mikrobioty. K identifikaci jednotlivých zástupců se užívají různé přístupy, které přinášejí jiný druh 

informací (Dekaboruah et al., 2020). Genomika je nejčastější přístup pro studium lidské mikrobioty, 

protože příprava vzorků je poměrně snadná a časově nenáročná. Sekvence genů a genomů 

jednotlivých organismů se získávají pomocí sekvenování nové generace (angl. zkr. NGS). Pro 

identifikaci bakteriálních zástupců se využívá gen pro 16S rRNA, který je vysoce konzervován napříč 

celou doménou Bacteria. Ale tento gen obsahuje i variabilní části, díky kterým lze jednotlivé druhy od 

sebe navzájem odlišit. Ukázalo se, že k přesnějšímu taxonomickému zařazení bakterií je nutné 

přihlížet k intragenové variabilitě těchto konzervovaných sekvencí. Proto je také potřeba sekvenování 

celé délky genu pro16S rRNA (Johnson et al., 2019). Před samotným sekvenováním je nutné namnožit 

tento specifický gen polymerázovou řetězovou reakcí (angl. zkr. PCR) z vyizolované bakteriální DNA. 

Poté následuje jeho sekvenace. Dnes se k sekvenování nejčastěji používá systém Illumina. Od metody 

pyrosekvenování se již opustilo, protože jsou k dispozici efektivnější způsoby sekvenování. Ale je 

třeba poznamenat, že pyrosekvenování patřilo svého času mezi metody sekvenování nové generace. 

Pro studium složení mikrobioty za pomoci 16S rRNA genu je nejprve nutná kultivace daných 

mikroorganismů. Z čehož vyplývá, že druhy, které nelze kultivovat, nemohou být touto metodou 

identifikovány. Navíc tato metoda není schopna zachytit virové a eukaryotické zástupce. Proto je dnes 

využíván především metagenomický přístup ke studiu složení mikrobiomů, při kterém se pracuje s 

celkovou DNA. Nejčastěji se využívá „shotgunové“ sekvenování. Před samotným sekvenováním je 

vyizolovaná celková DNA náhodně enzymaticky naštěpena. Fragmenty DNA jsou poté namnoženy 

PCR s náhodnými primery. Nakonec jsou namnožené fragmenty DNA osekvenovány 

(Dekaboruah et al., 2020). Tato metoda identifikuje zástupce ze všech domén, ale je citlivá na 

kontaminace lidskou DNA. 

Studium celkové mRNA spadá do metatranskriptomického přístupu výzkumu. Tato data 

přinášejí informace o tom, jak mikroorganismy reagují na určité změny prostředí, do kterých spadá 

například složení přijímané potravy či užívání léčiv. Izolace mRNA je však náročnější a má menší 

výtěžky. Navíc RNA je obecně méně stabilní a snáze podléhá degradaci. Dalším zdrojem nepřesností 

může být přepis RNA do komplementární DNA (angl. zkr. cDNA) reverzní transkriptázou, která se 

poté sekvenuje. Reverzní transkriptázy mají totiž značnou chybovost (Noecker et al., 2017). Problémy 

spojené s nestabilitou RNA a chybami v cDNA mohou být vyřešeny metaproteomickým přístupem, 

který také přináší informace o reakcích mikroorganismů na změny prostředí. Při metaproteomickém 
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přístupu se analyzuje složení proteinů pomocí hmotnostní spektrometrie. Výsledky meta-

proteomických studií ovlivňují tři faktory: účinnost extrakce proteinů, účinnost jejich separace a jejich 

následná jednoznačná identifikace (Salvato et al., 2021). Poslední, zde zmíněnou, metodou analýzy 

mikrobiomů je metabolomika. Metabolity jsou nízkomolekulární látky, které vznikají při metabolismu 

mikroorganismů, i člověka. Hladiny těchto látek tedy přinášejí informace o možných interakcích mezi 

člověkem a mikrobiotou. Zastoupení metabolitů v mikrobiomu je velice dynamické. K jejich 

identifikaci se opět využívá technologie hmotnostní spektrometrie, která je vždy spojená s jednou ze 

separačních metod. Mezi tři hlavní používané separační metody v metabolomice jsou plynová 

chromatografie, kapalinová chromatografie a kapilární elektroforéza (M. X. Chen et al., 2019). 

 

4 Zdravý vaginální mikrobiom 
 

Současné poznatky ukazují, že přibližně 9 % z celkové lidské mikrobioty sídlí v urogenitálním traktu 

člověka (Sirota et al., 2014). Vaginální mikrobiom je velice komplexní. Jeho složení se mění nejen u 

jednotlivých etnik (obr. 3; Ravel et al., 2011), ale je proměnlivé i na individuální úrovni (Gilbert et al., 

2018). Faktory ovlivňující složení vaginálního mikrobiomu jsou například fáze menstruačního cyklu, 

těhotenství, sexuální aktivita a hygienické návyky jedince (Gajer et al., 2012). 

Dominantní bakterií vaginálního mikrobiomu u většiny žen jsou bakterie rodu Lactobacillus 

(Hyman et al., 2005). Jedná se o grampozitivní bakterie, kokálního či tyčinkovitého tvaru, které jsou 

anaerobní či mikroaerobní. Na slizničním epitelu vagíny tyto bakterie vytváří biofilm, který hraje 

důležitou roli v ochraně před patogenními mikroorganismy (Martinez et al., 2020). Metabolismus 

laktobacilů je založen na anaerobní fermentaci sacharidů, především glukózy. Na slizničních epitelech 

je jako zdroj energie nejčastěji využíván glykogen, ze kterého jsou odštěpovány jednotlivé molekuly 

glukózy (Hammes et Vogel, 1995). Bylo zjištěno, že glykogen je štěpen lidskou α-amylázou 

(Spear et al., 2014). Hlavním produktem anaerobní fermentace glukózy je kyselina mléčná. Tento 

produkt je hlavní příčinou kyselého prostředí vagíny. Ale zdá se, že kyselinu mléčnou mohou 

produkovat i jiné anaerobní bakterie (Ravel et al., 2011). Lactobacillus žije ve velmi nízkých 

hodnotách pH. Tato vlastnost je zásadní pro udržení homeostáze vagíny, ve které většinou dominuje 

právě Lactobacillus (Hammes et Vogel, 1995). Zdravý vaginální mikrobiom je tedy definován nízkým 

pH. U zdravých žen se hodnoty pH pohybují okolo 4,5, na rozdíl od ostatních primátů, kde se pH 

vaginálního mikrobiomu pohybuje v hodnotách od 5,4 do 7,8. O neobvykle nízkých hodnotách pH 

lidského vaginálního prostředí vznikají mnohé hypotézy. Jedna z nich poukazuje na fakt, že nutriční 

složení lidské potravy se změnilo s počátkem zemědělství. Škrob od té doby představuje hlavní zdroj 

energie naší stravy. Díky vysokému příjmu sacharidů ze škrobu, se zvyšují hladiny glykogenu, který je 

poskytován epiteliálními buňkami vagíny (E. A. Miller et al., 2016). Glykogen je metabolizován 

laktobacily. Z čehož by mohlo také vyplývat, proč u většiny žen právě Lactobacillus dominuje 

vaginální mikrobiomu (E. A. Miller et al., 2016). 
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Vaginální mikrobiomy byly rozřazeny vědeckou skupinou pod vedením profesora Jacquea 

Ravela do pěti skupin (Tabulka 2). Bylo tak provedeno na základě pyrosekvenování s přihlédnutím na 

výsledky z jiných typů studií. Ve čtyřech skupinách, jsou dominantní různé druhy laktobacilů 

(L. crispatus, L. gasseri, L. iners a L. jensenii). V páté skupině dominují jiné anaerobní bakterie jako 

např. Prevotella sp., Bifidobacterium sp., Gardnerella sp., Streptococcus sp., či Pseudomonas sp. 

(Hyman et al., 2005). Tyto anaerobní bakterie jsou běžnou součástí vaginálního mikrobiomu a za 

normálních okolností nejsou patogenní. Je nutno poznamenat, že ve skupinách, ve kterých dominuje 

Lactobacillus, byly naměřeny hodnoty pH vaginálního mikrobiomu nižší než u skupiny, jejíž složení 

je, co do druhů anaerobních bakterií, různorodější (Ravel et al., 2011). 

 

 
Obr. 3 –⁠ Procentuální zastoupení Ravelových skupin vaginálních mikrobiomů dle rasové identity žen 

(dle Ravel et al., 2011 a upraveno) 

 
Tabulka 2 – Přehled skupin vaginálních mikrobiomů (Ravel et al., 2011) 

 

I. skupina L. crispatus 

II. skupina L. gasseri 

III. skupina L. iners 

IV. skupina dominance jiných anaerobních bakterií 

V. skupina L. jensenii 

 

5 Přehled vybraných eukaryotických a bakteriálních patogenních agens 
 

5.1 Eukaryota 
 

5.1.1 Protozoa: Trichomonas vaginalis 
 

Trichomonas vaginalis způsobuje protozoární onemocnění člověka zvané urogenitální trichomoniáza, 

které se řadí mezi sexuálně přenosné nemoci. U žen se toto onemocnění projevuje v 60 % 

symptomaticky a v 40 % asymptomaticky (Schwebke et al., 2011), u mužů je v 77 % případů 
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asymptomatické (Sena et al., 2007). Dle studií z roku 2018 byla celosvětová incidence tohoto 

onemocnění odhadnuta na 156 miliónů případů (WHO, 2018). Člověk je jediným hostitelem 

Trichomonas vaginalis. 

V životním cyklu T. vaginalis dominuje stádium trofoizoita, které je také stádiem infekčním. 

T. vaginalis se rozmnožuje binárním dělením a netvoří klasické cysty. V reakci na stresové podmínky 

v hostitelském prostředí se mění v pseudocysty a to internalizací bičíků společně s undulující 

membránou (Benchimol, 2004). Tyto internalizované bičíky se uvnitř buňky nedepolymerují. 

Dokonce zůstávají v aktivním stavu, který byl prokázán jejich pohybem (Pereira-Neves et al., 2003). 

T. vaginalis patří do skupiny Parabasalia, která spadá mezi anaerobní prvoky vyšší skupiny 

Metamonada. Pro parabasalidy je charakteristická přítomnost parabazálního aparátu, který je složen ze 

dvou žíhaných fibril, na které je napojený Golgiho komplex. Parabazální aparát tedy představuje 

typickou strukturu tohoto prvoka. Další charakteristikou je přítomnost pěti bičíků, z nichž jsou čtyři 

přední a jeden zadní lemující undulující membránu. Undulující membrána je rozšířená 

cytoplazmatická membrána spojená apikálně se zadním bičíkem. Pod undulující membránou se 

nachází kosta, která undulující membránu vyztužuje. Axostyl a pelta jsou mikrotubulární struktury, 

které jsou také součástí cytoskeletu T. vaginalis. Kolem kosty a axostylu jsou organizována většina 

hydrogenosomů. Hydrogenosom je anaerobní forma mitochondrie, která se vyskytuje i u dalších 

anaerobních či mikroaerofilních prvoků a hub. Hydrogenosom produkuje vodík. Dle schopnosti tvořit 

vodík, byla tato organela při svém objevu v roce 1973 také pojmenována (Lindmark & Müller, 1973). 

Hlavní funkce hydrogenosomu je produkce ATP substrátovou fosforylací a syntéza železosirných 

center pro různé železosirné proteiny (Rada et Tachezy, 2011). Koncovými metabolity energetického 

metabolismu v hydrogenosomech je CO2, acetát, a vodík. T. vaginalis má také vlastní endosymbionty 

jako je Mycoplasma hominis a Trichomonas vaginalis virus (zkr. TVV; Ioannidis et al., 2017; 

Ong et al., 2022).  

Volně se pohybující T. vaginalis nabývá oválné až hruškovité tvary. Její přisedlá forma má 

améboidní tvar (Honigberg et King, 1964). Přisedlé trichomonády jsou cytotoxické k epiteliálním 

buňkám stěn vagíny (Rasmussen et al., 1986). Cytotoxicita je spojena s adhezí T. vaginalis na 

urogenitální epitel. K adhezi je nutná přestavba aktinového cytoskeletu T. vaginalis. Jako první se 

k epiteliálním buňkám vagíny přichycuje axostyl (Hsu et al., 2023). Na adhezi se podílí zejména 

lipofosfoglykany (zkr. LPG), které jsou přítomné na povrchu T. vaginalis (Fichorova, 2009). K adhezi 

rovněž přispívají malé extracelulární váčky (angl. small extracellular vesicules, angl. zkr. sEVs), které 

trichomonády uvolňují do svého bezprostředního okolí (Rada et al., 2022; Twu et al., 2013). Tyto 

váčky se podílejí i na komunikaci mezi T. vaginalis navzájem (Nievas et al., 2020). Obsahem těchto 

malých extracelulárních váčků je přes 1600 různých proteinů a malých RNA (25 – 200 nt). Mezi 

významné proteiny obsažené v malých extracelulárních váčcích patří například tetraspaniny 

(např. Tsp1), Rab GTPázy, chaperony (např. Hsp70) a peptidázy (např. GP63-like metalopeptidázy). 

V malých extracelulárních váčcích byly nalezeny fragmenty tRNA, ale i rRNA a mRNA (Rada et al., 
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2022). Recentní studie podle Rada et al., 2022 prokázala, že TVV se nachází uvnitř malých 

extracelulárních váčků T. vaginalis, které jsou uvolňovány do okolí během infekce (Rada et al., 2022). 

Přítomnost TVV v těchto malých extracelulárních váčcích by se mohla podílet na zánětu během 

urogenitální trichomoniázy (Ong et al., 2022). T. vaginalis je tedy zapojena do bohaté škály různých 

interakcí, které se více či méně podílí na její patogenitě (obr. 4). 

Urogenitální trichomoniáza může být akutní, chronická či asymptomatická. Akutní infekce se 

projevuje především pěnivým žluto-zeleným výtokem, který nabývá řídké konzistence a je 

produkován v hojném množství. Mezi další příznaky akutní infekce patří svědění a podráždění vulvy, 

dysurie a dyspareunie. Na sliznici vagíny a cervixu se mohou objevovat zarudlé tečky, ale jen u 27 % 

pacientek se vyskytuje colpitis macularis (angl. strawberry cervix; Sonthalia et al., 2020). Navíc 

colpitis macularis není specifickým příznakem akutní trichomoniázy, protože může být způsoben i 

jiným typem infekce (Sonnex, 1997). Příznaky akutní infekce jsou cyklické a zhoršují se s nástupem 

menstruace. Chronická infekce má mírný průběh. Výtok je méně výrazný a často spojený s hlenem. 

Pacienti s chronickou infekcí jsou významní z epidemiologického hlediska, protože představují hlavní 

zdroj přenosu parazita (Petrin et al., 1998). 

Proti infekci způsobené T. vaginalis se zapojuje především vrozená imunita. 

Lipofosfoglykany, které jsou přítomné na povrchu T. vaginalis, spouští v buňkách hostitele druhově 

specifickou prozánětlivou odpověď. V důsledku prozánětlivé odpovědi se v infikovaných buňkách 

zvyšuje exprese chemokinů (např. IL-8 a MIP-3α), díky kterým do místa infekce migrují buněčné 

složky vrozené imunity, zejména neutrofily a makrofágy (Fichorova, 2009). Proto jsou hladiny 

neutrofilů zvýšené během infekce (Wølner-Hanssen, 1989). Neutrofily používají trogocytózu 

k zabíjení T. vaginalis. Jedná se o nově popsaný fenomén neutrofilů v obraně proti patogenním agens, 

který byl v boji proti T. vaginalis prokázán (Mercer et al., 2018). 

Trichomoniáza se léčí 5-nitroimidazolovými preparáty, zejména metronidazolem. 

Metronidazol difunduje do buněk a intracelulárně je aktivován uvnitř anaerobních mikroorganismů. 

Aktivace je závislá na redukci nitro skupiny a tvorbě cytotoxických radikálů (Leitsch et al., 2009). U 

trichomonád dochazí k aktivaci metronidazolu v hydrogenosomech a cytoplazmě (Leitsch et al., 

2009). K tomuto léčivu však vnikají rezistence, na které se podílí enzymy obsažené v 

hydrogenosomech T. vaginalis (Schwebke et Barrientes, 2006). Jako alternativní léčivo u rezistentních 

pacientů k Metronidazolu může být použit Tinidazol. 
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Obr. 4 – Schéma interakcí Trichomonas vaginalis s hostitelem (dle Mercer et al., 2018 a upraveno) 

 

5.1.2 Fungi: Candida albicans 

 
Candida albicans je kvasinka, která je fylogeneticky příbuzná modelovému organismu 

Saccharomyces cerevisae (Kuramae et al., 2006). V lidské populaci je tato kvasinka běžnou součástí 

kožní, střevní a ústní mikrobioty (Kleinegger et al., 1996; Romo & Kumamoto, 2020). U 20 % žen je 

Candida albicans přítomna ve vaginální mikrobiotě bez jakýkoliv příznaků infekce 

(Bradford et Ravel, 2017). Během těhotenství se pravděpodobnost jejího výskytu ve vaginální 

mikrobiotě zvyšuje (Brown et al., 2019). Udržování jejího zastoupení v malém množství je regulováno 

ostatními bakteriemi mikrobioty. Mikroorganismy mezi sebou navzájem soutěží o zdroje živin a místo 

na epiteliálních buňkách, a proto Candida albicans nepředstavuje za fyziologického stavu pro člověka 

riziko. Při dysbalanci tohoto systému, většinou způsobené sníženou imunitou či celkovou 

imunosupresí, může C. albicans způsobovat mykotická onemocnění, tzv. kandidózy. Tato onemocnění 

se proto neřadí mezi sexuálně přenosné onemocnění.  

Vulvovaginální kandidóza je onemocnění urogenitálního traktu žen způsobené C. albicans. 

U 75 % žen se tato infekce objeví alespoň jedenkrát během života (Brown et al., 2019). K této infekci 

jsou nejvíce náchylné těhotné ženy a ženy po menopauze, které užívají hormonální terapii 

(Bauters et al., 2002). C. albicans má několik mechanismů patogeneze, které ji činí schopnou 

prostupovat všemi lidskými tkáněmi (Soll, 1988). Jeden z nich je změna ve způsobu růstu (obr. 5). 

Rozlišujeme 2 formy růstu C. albicans: kvasinkovou a hyfální. Je známá i třetí forma, která má 

charakteristiky obou forem, tzn. pseudohyfální forma (Talapko et al., 2021). Kvasinková forma růstu 

je pro člověka neškodná. V této formě nacházíme C. albicans u zdravých jedinců. Hyfální forma je pro 
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člověka patogenní. Tato forma C. albicans je totiž schopná přilnout k epiteliálním buňkám a skrze ně i 

pronikat (Sandini et al., 2007). Při tomto mechanismu patogeneze je klíčová exprese adhezinů. Mezi 

hlavní adheziny C. albicans patří analogy integrinů jako jsou například receptory, které vážou 

fibronektiny (Hostetter, 1994). Na změně způsobu růstu se také podílí fenomén „high-frequency 

switching“, synonymně nazývaný jako fenotypický dimorfismus. Tento fenomén je založen na 

genetických a epigenetických změnách v rámci genomu C. albicans. Díky těmto změnám může 

C. albicans měnit nejen způsob růstu (z hyfální na kvasinkovou a naopak), ale i barvu kolonií (z matné 

na bílou a naopak) a jejich tvar. Tímto způsobem může měnit tvar i samotných buněk. Genetické 

změny, tedy změny v sekvenci DNA, jsou spojené hlavně s regulací exprese specifických 

transkripčních faktorů. Epigenetické změny, tedy změny, které neovlivňují sekvenci DNA, vytvářejí 

hlavně enzymy modifikující (Frazer et al., 2019). Tyto genetické a epigenetické změny mají vliv také 

na expresi genů C. albicans, které se mohou například podílet na rezistenci k antimykotikům a 

výměně antigenů na jejím povrchu (Slutsky et al., 1985; Soll et al., 1987). 

Při vulvovaginální kandidóze dochází k dysbióze vaginálního prostředí, která se projevuje 

změnou pH. Hodnota pH se mění z kyselého na neutrální. Bylo prokázáno, že změna ve způsobu růstu 

C. albicans je závislá také na pH daného prostředí (Buffo et al., 1984). Mezi další faktory patogeneze 

patří sekrece aspartylových proteáz a fosfolipáz (Talapko et al., 2021).  

Vulvovaginální kandidóza však nemusí být způsobena jen C. albicans, ale i jinými zástupci 

tohoto rodu např. C. glabrata, C. parapsilosis či C. tropicalis (Trama et al., 2005). Dokonce i 

Saccharomyces cerevisae může být příčinou tohoto onemocnění (Richter et al., 2005). Pro léčbu 

tohoto onemocnění je nejprve nutno určit závažnost vulvovaginální kandidózy. Poté jsou ve většině 

případů nasazená azolová antimykotika. Tyto antimykotika fungují na principu inhibice syntézy 

buněčné stěny patogenů z říše Fungi. Podávají se dle závažnosti ve formě krémů, vaginálních čípků či 

perorálně. 

 

 Obr. 5 – Změny ve způsobu růstu C. albicans (dle Talapko et al., 2021 a upraveno) 
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5.2 Bakterie 
 

5.2.1 Chlamydia trachomatis 
 

Chlamydia trachomatis je patogenní bakterie, která žije uvnitř různých typů lidských buněk. Jedná se 

tedy o intracelulárního parazita. Tato bakterie se řadí mezi gramnegativní a její životní cyklus se 

skládá ze dvou stádií, tzv. elementárního a retikulárního tělíska. Elementární tělísko představuje 

infekční stádium, které je podobné sporám hub a vyskytuje se vně lidských buněk. Toto stádium 

napadá buňky cylindrických epitelů a makrofágy. Retikulární tělísko je schopné se množit binárním 

dělením a způsobovat zánět. Stádium retikulárního tělíska je striktně intracelulární (Manavi, 2006). 

Bylo prokázáno, že elementární tělíska vstupují do buněk hostitele indukovanou endocytózou 

(Hodinka et al., 1988; Stelzner et al., 2023). Chlamydia trachomatis se pak dále vyvíjí 

v parazitoforních vakuolách, které nesplývají s lysozomy. Endomembránový systém napadené lidské 

buňky je však zpravidla funkční. Z toho vyplývá, že se tento fenomén omezuje jen na chlamydiální 

inkluze, parazitoforní vakuoly, ve kterých se bakterie vyvíjejí (Heinzen et al., 1996). 

Chlamydia trachomatis má několik sérotypů. Každý sérotyp představuje populaci bakterií 

C. trachomatis. Tyto populace se mezi sebou antigenně liší v rámci hlavního povrchového proteinu, 

který se nachází ve vnější membráně bakteriální buněčné stěny (de Haro-Cruz et al., 2019). Sérotypy 

D až K způsobují sexuálně přenosné onemocnění urogenitálního traktu člověka, zvané chlamydióza. 

Sérotypy L1, L2 a L3 jsou původci venerického lymfogranulomu, který je rovněž sexuálně přenosný. 

Infekci oka, synonymně trachom, způsobují sérotypy A až C. Dle odhadu WHO z roku 2018 je 

urogenitální chlamydióza druhá nejčastěji se vyskytující sexuálně přenosná choroba na světě (obr.1; 

WHO, 2018). Onemocnění postihuje muže i ženy. Při urogenitálních infekcích je až u 61 % žen toto 

onemocnění bezpříznakové (Huai et al., 2020). Ze studií je zřejmé, že vysoká prevalence tohoto 

onemocnění je zejména mezi mladými dospělými do 25 let (Torrone et al., 2014). Mezi nejzávažnější 

důsledky chlamydiózy na ženský urogenitální trakt patří hluboký zánět pánevní (angl. pelvic 

inflammatory disease). Bez nasazení včasné léčby vede tento typ zánětu k neplodnosti či k větší 

pravděpodobnosti mimoděložního těhotenství (Hillis et al., 1993). Antibiotika jako je azithromycin či 

doxycyklin představují standardní léčbu chlamydióz. Jejich podání je perorální. U těhotných žen se 

volí jiný typ antibiotik. Například typy založené na erythromycinu nebo amoxicillinu (K. E. Miller, 

2006). 
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Obr. 6 – životní cyklus Chlamydia trachomatis (dle Giakoumelou et al., 2014 a upraveno) 

 

5.2.2 Neisseria gonorrhoeae 
 

 Neisseria gonorhoeae je gramnegativní bakterie, která způsobuje kapavku. Toto onemocnění je druhé 

nejčastější bakteriální onemocnění přenášené pohlavním stykem. Dle odhadů WHO z roku 2020 jeho 

incidence celosvětově přesáhla 80 miliónů případů (WHO, 2020). Nejvíce postižené jsou rozvojové 

země. Nicméně, i ekonomicky vyspělé země se dlouhodobě potýkají s tímto typem infekce 

(Unemo et al., 2021). Je třeba poznamenat, že existuje i několik druhů Neisseria spp., které jsou 

běžnou součástí mikrobioty slizničních epitelů člověka jako například N. lactamica, N. cinerea nebo 

N. flava (Liu et al., 2015). Neisseria gonorhoeae je blízce příbuzná těmto komenzálním bakteriím. 

Narozdíl od nich je však pro člověka patogenní (Seifert, 2019). 

Kapavka postihuje ženy i muže. Neisseria gonorrhoeae stejně jako Chlamydia trachomatis 

může u neléčených žen způsobovat hluboký zánět pánevní, mimoděložní těhotenství a neplodnost 

(Edwards et Apicella, 2004; Quillin et Seifert, 2018). Infikované matky přenáší N. gonorrhoeae na 

novorozence, u kterých způsobuje ve 30 % případů kapavkový zánět spojivek (Peters et al., 2021). 

Tato bakterie je výhradně lidským patogenem. Primárně napadá epitely urogenitálního traktu, 

ale může napadat i jiné slizniční epitely. Jsou známy oční, nosohltanové a anální infekce způsobené 

touto bakterií. N. gonorrhoeae je extracelulárním i intracelulárním patogenem. N. gonorrhoeae je 

schopna vstupovat do epiteliálních buněk, ale může vstupovat a přežívat i v neutrofilech. Tato bakterie 

dokonce využívá některé nebuněčné složky vrozené imunity pro vstup do epiteliálních buněk člověka. 

Například proteiny komplementu napomáhají při tomto mechanismu patogeneze (Quillin et Seifert, 

2018). N. gonorrhoeae se dostává do krevního řečiště přes epiteliální buňky transcytózou nebo za 

pomoci neutrofilů (obr. 7).  
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N. gonorrhoeae používá několik mechanismů patogeneze. Většina z nich je založena na 

interakcích mezi proteiny přítomných na povrchu bakterie a hostitelskou membránou. Z povrchu 

N. gonorrhoeae vybíhají vláknité útvary, tzv. pilusy, které jsou složené z různých proteinů pilinu 

(Ellison et al., 2022). Bylo prokázáno, že pilusy typu IV jsou přítomné na povrchu N. gonorrhoeae a 

napomáhají k přichycení bakterie na lidské epiteliální buňky (Ellison et al., 2022). V průběhu 

indukované endocytózy se tyto pilusy podílejí i na přeskupení cytoskeletu hostitelské buňky 

(Quillin et Seifert, 2018). Mezi významné patogenní faktory N. gonorrhoeae patří hlavně Opa 

proteiny, poriny a lipopolysacharidy (zkr. LOS; Quillin et Seifert, 2018). Opa proteiny byly prvně 

identifikovány při studiu změny barvy kolonií N. gonorrhoeae. Tyto proteiny se váží s různou afinitou 

na receptory, které jsou přítomné na povrchu lidských buněk. Díky vazbě příslušného receptoru a Opa 

proteinu může N. gonorrhoeae od sebe navzájem odlišit různé typy lidských buněk 

(Edwards et Apicella, 2004). N. gonorrhoeae je schopna přežívat i v krevním řečišti díky výrazné 

sialylaci lipopolysacharidů (Quillin et Seifert, 2018). Tato bakterie také exprimuje IgA-proteázu, která 

štěpí protilátky přítomné na slizničních epitelech. Tímto způsobem bakterie unikají imunitním reakcím 

hostitele (Hill et al., 2016). Nebylo prozatím prokázáno, že by N. gonorrhoeae produkovala exotoxiny 

(Quillin et Seifert, 2018). 

Prvotní interakce N. gonorrhoeae s hostitelem je závislá na pohlaví a místu infekce. V 

důsledku rozdílného embryonální vývoje pohlavních orgánů jsou molekulární interakce mezi 

patogenem a epiteliálními buňkami hostitele odlišné (Edwards et Apicella, 2004). N. gonorrhoeae 

využívá pilusů k přichycení na epiteliální buňky u obou pohlaví. V mužském urogenitálním traktu se 

vyskytuje jen jeden typ epiteliálních buněk, ale zatím nebylo zcela objasněno, který receptor pilusy 

váže. Interakce, která indukuje následnou endocytózu patogena, je již známá. Jedná se o vazbu mezi 

LOS N. gonorrhoeae a asialoglykoproteinovým receptorem, který se nachází na povrchu epiteliálních 

buněk mužského urogenitálního traktu. Ženský urogenitální trakt je tvořen více typy epiteliálních 

buněk. Během počáteční fáze infekce se zde pilusy vážou na komplementový receptor CR3. Následná 

invaze epiteliálních buněk je zprostředkována interakcí mezi různými typy Opa proteinů 

N. gonorrhoeae a CEACAM (angl. carcinoembryonic antigen cell adhesion molecules). Například 

epiteliální buňky endocervixu exprimují jiné typy CEACAM a vážou jiné Opa proteiny než třeba 

epiteliálních buňky ektocervixu (Walker et al., 2023). 

Rozdílné prvotní interakce mají za následek i rozdílný průběh infekce. U mužů infekce 

nejčastěji vyvolává akutní uretritidu. U žen je infekce většinou asymptomatická. V případě vývoje 

symptomů, může u žen způsobovat uretritidu a cervicitidu (Edwards et Apicella, 2004). Kapavka se 

léčí pomocí antibiotik, jako jsou například azithromycin, ceftriaxone nebo ciprofloxacin. Rezistence 

N. gonorrhoeae vůči antibiotikům však celosvětově stoupá (Unemo et al., 2021). 
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Obr. 7 – Schématické znázornění infekce Neisseria gonorhoeae, 1 – přichycení na slizniční epitel,   

2 – vazba Opa proteinů na příslušné receptory, 3 – vstup do buňky, 4 – proces transcytózy,               

5 – bakterie uvnitř neutrofilu, 6 – bakterie v krevním řečišti se sialylovanými lipopolysacharidy na svém 

povrchu (Hill et al., 2016) 

 

5.2.3 Treponema pallidum 
 

Treponema pallidum patří mezi gramnegativní bakterie a je původcem dalšího sexuálně přenosného 

onemocnění s názvem syfilis. Tato bakterie patří mezi spirochéty. Spirochéty mají typickou stavbu 

buněk, která se skládá z protoplazmatického válce a cytoplazmatické membrány. Tyto dvě struktury 

jsou ohraničené tenkou vrstvou peptidoglykanu a fosfolipidovou vnější membránou (obr. 8). Vnější 

membrána je velice odlišná od ostatních gramnegativních bakterií, protože postrádá lipopolysacharidy 

a obsahuje jiné typy fosfolipidů (Izard et al., 2009). Vzhled spirochét je obvykle popisován jako 

zatočená spirála. Jejich podlouhlé buňky májí však spíše stužkovitý tvar, který je velice podobný 

například tvaru buněk Borrelia burgdorferi, tudíž by se mělo od termínu zatočené spirály opustit 

(Peeling et al., 2017). Díky tomuto tvaru je Treponema pallidum vysoce pohyblivá. K rychlému 

pohybu Treponema pallidum využívá cytoplazmatických filament, které jsou napojeny na bičíkové 

nanomotory (obr. 8; Izard et al., 2009; Peeling et al., 2017). Člověk je jediným hostitelem T. pallidum. 

Syfilis má 3 stádia infekce. Tento obligátní patogen vstupuje do lidského těla slizničními epitely či 

malými poraněními na kůži. V místě penetrace způsobuje lokální zánět, který se označuje jako tvrdý 

vřed, nazývaný také jako šánkr. Vřed je nebolestivý a představuje první fázi primárního stádia infekce 

(Salazar et al., 2002). Pokud se pacient nakazí infikovanou krví, například během krevní transfúze, 

vředy se neobjevují. Tato forma nákazy je ve vyspělých zemích velmi vzácná, avšak stále se 

vyskytuje rozvojových zemích (Abdella et al., 2020). T. pallidum způsobuje během druhé fáze infekce 

otok spádových mízních uzlin. T. pallidum je schopná uvnitř těla hostitele prostupovat mezi 
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endoteliálními buňkami cév. Tento mechanismus napomáhá roznesení T. pallidum do různých tkání 

celého lidského těla a představuje jeden z mechanismů patogeneze (D. D. Thomas et al., 1988). 

Sekundární stádium infekce je charakteristické makolopapulózní vyrážkou na kůži a sliznicích, ve 

které jsou přítomné skvrny i pupínky. Primární i sekundární stádia jsou infekční. V předposledním 

neinfekčním stádiu nastává latentní fáze infekce, která se projevuje relapsy sekundárního stádia a trvá 

4 až 5 let od počátku prvních příznaků infekce. Při konečné fázi, tzv. terciárním stádiu infekce, nastává 

poškození orgánů. Mezi nejčastěji postižené orgány patří centrální nervová soustava, srdce společně 

s cévami, kůže a kosti (Salazar et al., 2002). 

T. pallidum exprimuje na svém povrchu jen minimum proteinů (antigenů), které by imunitní 

systém člověka mohl rozpoznat. Tímto způsobem treponema uniká většině imunitních reakcí. Hlavním 

mechanismem obrany vrozené imunity proti infekci T. pallidum je opsonizace. Díky opsoninům jsou 

bakterie označeny k likvidaci makrofágy. Uvnitř makrofágů dochází k rozpadu buněk T. pallidum, 

z nichž se uvolňují bakteriální lipoproteiny do okolí lidské tkáně. Tyto lipoproteiny aktivují složky 

adaptivní imunity, ale zároveň způsobují i prozánětlivou reakci v tkáních. Proto má opsonizace 

T. pallidum na tělo hostitele kladný i záporný efekt (Radolf et al., 2016). 

Vakcína proti syfilis zatím neexistuje. Jedna z recentních studií však navrhla dva proteiny, 

Tp 0136 a Tp 0663, na kterých by potencionální vakcína mohla být založená (Xu et al., 2021). 

Tp 0136 je povrchový lipoprotein, který se váže na plazmatické i buněčné fibronektiny. Proto se tento 

protein řadí mezi adheziny T. pallidum. Zdá se, že díky této vazbě mezi Tp 0136 a fibronektiny se 

může T. pallidum snadněji šířit krví do celého těla hostitele. Tp 0663 se také nachází na povrchu 

T. pallidum a jeho role v patogenezi není zatím zcela objasněna. Nejspíše také napomáhá v šíření 

T. pallidum v rámci hostitele. Tato studie prokázala, že imunizovaní pokusní králíci tvořily specifické 

IgG protilátky proti těmto dvěma proteinům v signifikantním množství. Šíření do různých částí těla 

představuje nejzávažnější důsledek infekce T. pallidum. Proto je výhodné vyvíjet vakcínu, která by 

tomuto šíření zabraňovala (Xu et al., 2021).  

Diagnostika syfilis se provádí přímou nebo nepřímou detekcí treponemy z krve pacienta. 

Přímá detekce zahrnuje identifikaci T. pallidum za pomoci světelné mikroskopie nebo PCR testu. 

Nepřímá metoda detekce je prováděna nespecifickými a specifickými sérologickými testy. Z toho 

plyne, že všechny nepřímé metody detekce jsou založené na interakcích mezi protilátkou a antigenem. 

Nespecifické sérologické testy využívají nespecifické antigeny (např. kardiolipin) a detekují 

přítomnost protilátek proti T. pallidum. Patří sem tzv. VDRL test a RPR test. Specifické testy detekují 

tyto protilátky na antigenech, které jsou přítomné jen na povrchu T. pallidum. Patří sem tzv. TPHA 

test a FTA-Abs test (Henao-Martinez & Johnson, 2014). K léčbě syfilis se užívají antibiotika, které se 

podávají intravenózně. Nejprve je nasazován benzylpenicilin, synonymně penicilin G. Pokud je 

u pacienta prokázaná rezistence na tuto léčbu, nasazují se makrolidy nebo tetracykliny jako 

alternativní způsoby léčby syfilis (Pitt et Fifer, 2022). 
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Obr. 8 – Tvar a ultrastruktura Treponema pallidum (dle Peeling et al., 2017 a upraveno) 

 

5.2.4 Urogenitální mykoplazmata 
 

Mykoplazmata jsou nejmenší prokaryotní organismy (0,1 – 1 μm), které jsou schopné samostatné 

replikace. Od ostatních bakterií se liší tím, že zcela postrádají buněčnou stěnu. Od okolního prostředí 

je dělí jen cytoplazmatická membrána (Razin, 1996). Mnoho druhů mykoplazmat byly izolovány 

z člověka. Několik z nich se zdají být pro člověka patogenními. Urogenitální trakt ohrožují zejména 4 

zástupci: Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum a 

Ureaplasma parvum. Všichni se řadí mezi sexuálně přenosné patogeny (Cunningham et al., 2013; 

Gnanadurai et Fifer, 2020; Uusküla et Kohl, 2002). Mykoplazmata se však vyskytují i u 

asymptomatických mužů a žen. Proto je jejich jednoznačná patogenita stále diskutabilní (Leli et al., 

2018). 

Mycoplasma genitalium má jeden z nejmenších bakteriálních genomů. Jeho délka je pouhých 

580 kbp. Tato bakterie tvarově připomíná měch na vodu (obr. 9). Tento tvar je dán koncovou 

organelou, která je mírně zatočená. Tato organela napomáhá penetraci do hostitelských buněk 

(McGowin et Totten, 2017). U můžu může Mycoplasma genitalium způsobovat akutní a chronickou 

uretritidu. Přítomnost Mycoplasma genitalium u žen není prozatím spojena s žádnými specifickými 

symptomy. Mezi nejvýznamnější patogenní faktory M. genitalium patří adheze na hostitelské buňky, 

která vyvolává prozánětlivou imunitní reakci (Gnanadurai et Fifer, 2020). 

 Mycoplasma hominis je kulovitá bakterie o velice malém průměru (0,5 μm). V pohlavní 

soustavě člověka se Mycoplasma hominis vyskytuje s prevalencí mezi 21 až 53 % (Moridi et al., 

2020). Za určitých okolností, například při dysbióze mikrobiomu, může být pro člověka patogenní. 

Tato bakterie může způsobovat mnoho urogenitálních infekcí. Jako například zánět močových cest, 

bakteriální vaginózu nebo hluboký zánět pánevní. Jejím hlavním mechanismem patogeneze je exprese 
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povrchových lipoproteinů, které se přímo váží na hostitelské buňky. Tato interakce je pro hostitele 

cytoxická, protože vyvolává zánět (Ahmed et al., 2021). Jak již bylo zmíněno výše (viz kapitola 5.1.1), 

Mycoplasma hominis je symbiontem Trichomonas vaginalis. V roce 2014 byla objevena 

Mycoplasma girerdii jako další symbiont T. vaginalis (Fettweis et al., 2014). Tyto symbiotické vztahy 

mohou mít vliv na patogenezi T. vaginalis, které však vyžadují podrobnější výzkum (Margarita et al., 

2020). 

 Ureaplasma urealyticum a Ureaplasma parvum jsou velmi malé bakterie (0,1 – 1 μm) 

sférického tvaru. V roce 2002 byl jeden ze sérotypů Ureaplasma urealyticum označen za samostatný 

druh: Ureaplasma parvum. Bylo tak rozhodnuto na základě morfologie jejich kultur a PCR 

amplifikaci genu pro 16S rRNA (Robertson et al., 2002). Důsledky infekce Ureaplasma spp. na 

urogenitální trakt žen jsou sporné. Dle určitých studií mohou způsobovat akutní uretritidu a bakteriální 

vaginózu. Dle jiných nejsou jejími příčinami (Cunningham et al., 2013; Patel et Nyirjesy, 2010; 

Plummer et al., 2021). 

 Urogenitální mykoplazmata se detekují za pomoci real-time PCR (Leli et al., 2018). Jejich 

léčba je komplikovaná, protože u většiny z nich vznikají rezistence na antibiotika jako jsou například 

fluorochinolony, tetracykliny nebo makrolidy (Gnanadurai et Fifer, 2020; Yang et al., 2020). 

 

Obr. 9 – Unikátní tvar Mycoplasma genitalium (Gnanadurai et Fifer, 2020) 

 

5.2.5 Anaerobní bakterie způsobující vaginózy 
 

Bakteriální vaginóza představuje jeden z nejčastějších typů vaginóz. Postihuje až 30 % žen 

(Peebles et al., 2019) a může být způsobena celou řadou bakterií. Neřadí se mezi sexuálně přenosné 

onemocnění, ale určité sexuální chování je s ní spojeno (Evans et al., 2007; Peebles et al., 2019). Ženy 

s bakteriální vaginózou, symptomatické i asymptomatické, jsou více náchylné k sexuálně přenosným 

chorobám jako je například trichomoniáza, chlamydióza nebo AIDS (Koumans et Kendrick, 2001). 

Pro těhotné ženy toto onemocnění představuje nebezpečí předčasných porodů a spontánních potratů 
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(Goldenberg et al., 2008). Bakteriální vaginóza je úzce spojená s poklesem zastoupení laktobacilů ve 

vagíně (obr. 10) a tím pádem i s zvýšeným jejího pH nad hodnotu 4,5 (X. Chen et al., 2021). 

Díky modernějším metodám analýzy se složení anaerobních bakterií, které způsobují 

bakteriální vaginózy objasňuje. Dříve se předpokládalo, že hlavní bakterie, která má negativní vliv na 

vaginální mikrobiom je jen Gardnerella vaginalis, dříve nazývána Haemophilus vaginalis (Gardner et 

Dukes, 1955). Později se přidali i další zástupci rodů Prevotella, Porphyromonas, a Mobiluncus a 

Mycoplasma. Tyto bakterie jsou kultivovatelné in vitro a přirozeně se vyskytují ve vaginálním 

mikrobiomu. Jejich zastoupení je udržováno laktobacily na takových hladinách, které je pro lidské tělo 

neškodné. Na vzniku vaginóz se však může podílet i celá řada jiných bakterií. Je ale nutné 

poznamenat, že během vaginózy je složení patogenní mikrobioty u každé pacientky jiné (Oakley et al., 

2008). Identifikace patogenních bakterií byla ve studii podle Oakley et al., 2008 provedena metodou 

sekvenování genu pro 16S rRNA (viz kapitola 3). Mezi časté grampozitivní bakterie detekované při 

bakteriální vaginóze patří Biffidobacteium sp., Shuttlewothia sp., Clostridium sp., Atopobium sp. a 

Olsenella sp.. Problém při detekci může mít grampozitivní bakterie Gardnerella vaginalis, která se 

kvůli absenci klasického lipopolysacharidu v buněčné stěně může při barvení jevit jako gramnegativní 

(Sadhu et al., 1989). Mezi detekované gramnegativních bakterií spadají Prevotella sp., 

Megasphaera sp., Streptobacillus sp. a Dialister sp. (Oakley et al., 2008). 

Manifestace tohoto onemocnění je typická homogenním výtokem s charakteristickým rybím 

zápachem (Eschenbach et al., 1988; Manuputty et Matodiharjo, 2020). Bakteriální vaginóza je 

nejčastěji stanovena za pomoci Nugentova scóre (0 – 10). Pokud se Nugentovo scóre pohybuje mezi 

7 a 10, tak je diagnostikovaná bakteriální vaginóza (Allsworth et Peipert, 2011). Léčba je podobná 

jako u sexuálně přenosných chorob. Užívá se zejména metronidazol, tinidazol, clindamycin a 

širokospektrální antibiotika (Workowski et al., 2015). Léčba je tedy málo specifická a poměrně 

limitovaná. Rezistence k běžně užívaným léčivům může být způsobena formací biofilmu 

mikroorganismy, který zabraňuje penetraci účinných látek. Bylo prokázáno, že například 

Gardnerella vaginalis a Atopobium vaginae vytvářejí tuto bariéru, tudíž jsou rezistentní vůči 

metronidazolové orální terapii (Swidsinski et al., 2008). 

 

 
Obr. 10 – mikroskopické obrazy vaginálních stěrů, vlevo: při bakteriální vaginóze,  

vpravo: při fyziologickém stavu s velkým množství laktobacilů 
 (dle X. Chen et al., 2021 a upraveno) 
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6 Změny ve složení vaginálního mikrobiomu během infekce 
 

U většiny žen (skupiny I, II, III a V; viz Tabulka 2) tvoří bakterie rodu Lactobacillus dominantní 

složku vaginálního mikrobiomu. Přítomnost těchto symbiotických bakterií má pro vaginální 

mikrobiom velký význam. Tyto laktobacily vytváří kyselinu mléčnou, díky které vaginální mikrobiom 

nabývá kyselé hodnoty pH (viz kapitola 4). Dále produkují pro ostatní mikroorganismy nejrůznější 

toxické látky a vytvářejí na povrchu sliznice vagíny ochranný biofilm. Kyselé pH, toxické látky a 

ochranný biofilm mají důležitou roli v ochraně proti patogenům (Ravel et al., 2011). Mezi toxické 

látky produkované laktobacily patří například peroxid vodíku a antimikrobiální látky, tzn. bakteriociny 

(Saraf et al., 2021). Bakteriociny jsou proteiny, které mají schopnost inhibice růstu jiných bakterií 

nebo kvasinek. Dělí se do tří skupin a mechanismy jejich toxicity nejsou ještě zcela objasněny. 

Většina modelů navrhuje, že bakteriociny interagují s cílovou membránou bakterií a narušují její 

redoxní potenciál (Ríos Colombo et al., 2018). Mezi bakteriociny syntetizované laktobacily 

vaginálního mikrobiomu například patří laktocidin, acidolin a laktacin B (Saraf et al., 2021). Bylo 

prokázáno, že bakteriociny syntetizované L. fermentum, inhibují růst kvasinek Candida albicans 

(Sabia et al., 2014). Navíc laktobacily kolonizují povrch slizničního epitelu vagíny vytvořením 

ochranného biofilmu, který zamezuje přímému kontaktu patogenů s hostitelskými buňkami 

(Martinez et al., 2020). Příkladem může být biofilm vytvořený L. gasseri, který signifikantně snižuje 

schopnost adheze Trichomonas vaginalis k epiteliálním buňkám cervixu (Phukan et al., 2018). Je třeba 

poznamenat, že také většina bakterií (patogenních i nepatogenních), které kolonizují slizniční povrchy 

člověka, mají schopnost tvořit biofilm (Martinez et al., 2020). Tuto schopnost má také již výše 

zmíněný zástupce Eukaryot, C. albicans (Harriott et al., 2010). Ochranný biofilm vytvořený 

laktobacily může být tedy během infekce postupně nahrazen novými patogenními bakteriemi. Tyto 

bakterie tvoří tzv. patogenní biofilm, který má schopnost zabraňovat penetraci léčiv do místa infekce 

(Vestby et al., 2020). Příkladem může být stav při bakteriální vaginóze, během které vzniká na sliznici 

vagíny biofilm tvořený několika zástupci bakterií, tzn. polymikrobiální biofilm. Tento biofilm je 

například rezistentní vůči metronidazolové orální terapii (Saraf et al., 2021; Swidsinski et al., 2008). Je 

potřeba doplnit, že u poslední skupiny žen (skupina IV, viz Tabulka 2), u kterých Lactobacillus 

netvoří dominantní složku vaginálního mikrobiomu, byly naměřeny vyšší hodnoty pH a také vyšší 

hodnoty Nugentova skóre (Ravel et al., 2011). Ženy patřící do této skupiny jsou prokazatelně více 

náchylné k bakteriální vaginóze a jiným typům infekce (Ravel et al., 2011; Rokos et al., 2022) a to 

pravděpodobně kvůli absenci laktobacilů. Tato hypotéza však čeká na své experimentální ověření.  

Obecně při dysbióze vaginálního mikrobiomu dochází ke zvýšení hodnot pH, >4,5 a změně 

jeho složení. Dochází obvykle k poklesu zastoupení laktobacilů a zvýšení zastoupení jiných 

anaerobních bakterií jako například Gardnerella vaginalis, Atopobium vaginae a Prevotella bivia 

(Hinderfeld et Simoes-Barbosa, 2020; Saraf et al., 2021). Tato dysbióza signifikantně přispívá 

k rozvoji urogenitálních infekcí, proto jsou zvýšené hodnoty pH hlavním a společným indikátorem 
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dysbiózy i infekce (Chee et al., 2020). Podstatným dodatkem je, že pokud dojde k infekci patogeny, 

dochází zpravidla ke změnám zdravého mikrobiomu. Dysbióza vaginálního mikrobiomu může tedy 

přispívat k rozvoji infekce, ale také být jejím důsledkem. Příkladem může být infekce T. vaginalis, 

během které dochází k výraznému snížení populace laktobacilů nebo dochází k jejich úplnému 

vymizení (Margarita et al., 2020). Pokles laktobacilů by mohl být vysvětlen určitou interakcí mezi 

T. vaginalis a těmito bakteriemi. T. vaginalis se obvykle živí zbytky infikovaných buněk nebo může 

fagocytovat i celé mrtvé buňky. Živé epiteliální buňky za normálních okolností nefagocytuje 

(Midlej et Benchimol, 2010). V in vitro podmínkách bylo prokázáno, že T. vaginalis fagocytuje 

laktobacily, epiteliální buňky vagíny, erytrocyty a leukocyty, které nadále využívá jako zdroj energie 

(Poloni et al., 2016; Rendón-Maldonado et al., 1998). To by mohlo vysvětlit pokles v počtu 

laktobacilů během infekce T. vaginalis. Tato schopnost T. vaginalis ale nebyla prozatím prokázána 

v in vivo podmínkách. Přítomnost T. vaginalis také ovlivňuje hodnoty pH. Bylo prokázáno, že 

T. vaginalis produkuje zásadité polyaminy, zejména putrescin, které zvyšují pH (Yarlett, 1988). 

Zvýšené koncentrace putrescinu byly naměřeny ve výtoku žen trpící trichomoniázou (Yarlett, 1988). 

Navíc bylo prokázáno, že zvýšené hodnoty pH vaginálního mikrobiomu, >4,5, přispívají k lepší 

proliferaci T. vaginalis (Margarita et al., 2020) a mohou ovlivňovat i mechanismy její patogeneze 

(Adegbaju et Morenikeji, 2008). Navíc bylo prokázáno, že anaerobní bakterie, které se vyskytují při 

dysbióze (viz výše), zvyšují patogenezi T. vaginalis (Hinderfeld et Simoes-Barbosa, 2020). V jejich 

přítomnosti se T. vaginalis lépe váže na epiteliální buňky vagíny (Hinderfeld et Simoes-Barbosa, 

2020). 

Během infekcí nemusí zastoupení laktobacilů ve vaginálním mikrobiomu jenom klesat. Může 

také docházet ke změně zastoupení dominantních druhů laktobacilů. Při počátečních fázích 

chlamydiózy, vulvovaginální kandidózy a bakteriální vaginózy dochází k výměně L. crispatus za 

L. iners (Ceccarani et al., 2019). Bylo například prokázáno, že silnější ochranný účinek vůči 

bakteriální vaginóze má L. crispatus než L. iners (Antonio et al., 2013). Dále bylo prokázáno, že 

L. crispatus prokazatelně snižuje schopnost adheze Chlamydia trachomatis k epiteliálním buňkám 

(Rizzo et al., 2015). Recentní studie naznačují, že L. crispatus by mohl mít také ochranný účinek proti 

infekci způsobené bakterií Neisseria gonorrhoeae. Například byl provedený pokus in vitro, který 

spočíval v nanesení gelu s L. crispatus na kultury N. gonorrhoeae. V okolí naneseného gelu došlo 

k inhibici růstu kolonií N. gonorrhoeae (N’Guessan Gnaman et al., 2020). Další studie prokázala, že 

vaginální mikrobiomy chudé na laktobacily jsou více náchylné k infekci N. gonorrhoeae (Zeng et al., 

2019). Proto by mohlo složení vaginální mikrobioty do značné míry určovat, jaký průběh bude mít 

onemocnění kapavkou u infikovaných jedinců. Například bude-li infekce symptomatická nebo 

asymptomatická (Lovett et al., 2022). 

U některých typů onemocnění nebyly společné znaky infekce (jako například zvýšení pH nebo 

pokles zastoupení laktobacilů ve vaginálním mikrobiomu) ještě prokázány. Příkladem může být 

onemocnění syfilis. Během tohoto onemocnění nezůstává Treponema pallidum v urogenitálním traktu 
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člověka příliš dlouho. Zůstává zde jen po dobu primárního stádia infekce. To znamená, že urogenitální 

trakt je spíše jen místo vstupu této patogenní bakterie do těla hostitele. Kromě toho data, která by 

popisovala interakce mezi T. pallidum a mikrobiotou hostitele, jsou v dnešní době nedostatečná 

(Mercuri et al., 2022). Proto nelze prozatím říct, jakým způsobem T. pallidum ovlivňuje složení 

vaginálního mikrobiomu. Informací o změnách vaginálního mikrobiomu během infekce 

urogenitálními mykoplazmaty je také velmi málo. Jedna z provedených studií vyhodnotila 

signifikantní úbytek laktobacilů v přítomnosti Mycoplasma hominis (Hong et al., 2021). V přítomnosti 

Ureaplasma spp. nebyly nalezeny žádné podstatné změny ve složení vaginálního mikrobiomu 

(Hong et al., 2021). Další studie rovněž nenašla žádné významné změny ve složení vaginálního 

mikrobiomu při infekci Mycoplasma genitalium (Tamarelle et al., 2019). 

Důležitou informací je, že při infekci vaginální mikrobiom mění také svůj metabolismus. Za 

fyziologického stavu epiteliální buňky vagíny poskytují dostatek glykogenu a α-amylázy, díky kterým 

jsou laktobacilům k dispozici volné molekuly glukózy (viz kapitola 4). Laktobacily využívají glukózu 

na tvorbu kyseliny mléčné, díky které vaginální mikrobiom nabývá kyselé hodnoty pH 

(Mirmonsef et al., 2014). Například během bakteriální vaginózy klesá produkce α-amylázy 

(Nasioudis et al., 2015) a zvyšují se hladiny octanů, malonátů a nikotinátů (Vitali et al., 2015). 

V budoucnu by tyto zvýšené hodnoty mohly například sloužit při diagnostice bakteriální vaginózy 

(Vitali et al., 2015). Každá infekce je tedy charakteristická specifickým složením vaginální mikrobioty 

(obr. 11), které se odráží i v unikátních změnách v metabolickém složení vaginálního mikrobiomu 

(Ceccarani et al., 2019). 

 

Obr. 11 – grafy znázorňující změny ve složení vaginálního mikrobiomu během infekce, 

ZM-zdravý mikrobiom, CT-infekce Chlamydia trachomatis, VVC-vulvovaginální kandidóza, 

BV-bakteriální vaginóza (dle Ceccarani et al., 2019 a upraveno) 
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7 Závěr 
 

Z epidemiologického hlediska jsou urogenitální infekce žen významná onemocnění (Calas et al., 2021; 

Lewis et al., 2021; Payne et al., 2020; Whelan et al., 2021). I přes významné pokroky ve zdravotnictví, 

jak v oblasti diagnostiky, tak v oblasti farmacie, je incidence urogenitálních infekcí v posledních 

dvaceti letech poměrně konstantní (Fu et al., 2022). V některých zemích dokonce počet žen trpící 

sexuálně přenosnými nemocemi mírně stoupá (Public Health Agency of Canada, 2021). Dle 

aktuálních poznatků je patrné, že u mnohých patogenních agens stoupá rezistence na současně užívaná 

léčiva (Tien et al., 2020).  

Vaginální mikrobiom je zcela klíčový pro zdravý fyziologický stav urogenitálního traktu žen a 

představuje ochranu před různými patogenními agens. Udržování zdravého vaginálního mikrobiomu 

se proto jeví jako jeden z možných způsobů prevence před sexuálně i nesexuálně přenosnými 

onemocněními (Joseph et al., 2021; Ravel et Brotman, 2016). Je třeba zdůraznit, že každý vaginální 

mikrobiom je zcela unikátní ve svém složení. Tato skutečnost tedy poněkud znesnadňuje zobecnění 

určitých poznatků o vaginálních mikrobiomech. Navíc je složení vaginálního mikrobiomu proměnlivé 

dle mnoha faktorů (jako například fáze menstruačního cyklu nebo hygienické návyky jedince). Během 

infekce různými patogeny dochází ke změnám ve vaginálním mikrobiomu. Nejčastěji ke zvýšení pH a 

snížení zastoupení laktobacilů. Přesné molekulární mechanismy vedoucí k těmto změnám nejsou 

momentálně známé. Proto je studium patogenních agens a jejich vlivů na vaginální mikrobiom velmi 

důležité pro objasnění příčin a důsledků urogenitálních infekcí. 
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Příloha 
 

Tabulka 1 – Přehled mikrobiálních obrazů poševních (dle Jírovec et al., 1948 a upraveno) 

 

MOP Popis obrazu  Klinicko-mikrobiologické 

označení 

Epiteliální 

buňky 

Leukocyty Döderleinovy 

laktobacily 

acidofilní 

Smíšená 

flóra 

Hlavní 

patogenní 

agens 

Makroskopický popis výtoku 

I Normální 

fyziologický 

obraz zdravé, 

pohlavně zralé 

ženy 

A 

B 

 

 

C 

D 

 

 

 

 

+++ 

(+) 

 

 

+ 

+++ 

(+) 

Ø 

 

 

+ 

+ 

++++ 

++++ 

 

 

+ 

+++ 

Ø 

Ø 

 

 

Ø 

+ 

 Čistě průsvitný tekutý hlen promíchaný 

s bílými vločkami, s epiteliálními 

buňkami, někdy mléčně nebo škrobovitě 

zabarven 

Hustý hlen 

Vždy mléčně zakalený 

II Nehnisavý 

bakteriální 

výtok 

A 

B 

C 

 

Vibrio-výtok 

Polohnisavý výtok 

+++ 

+ 

++ 

+ 

+ − ++ 

++ 

+ 

Ø 

++ 

++++ 

+++ 

+++ 

 

Vibrio 

Mléčně zakalený, více či méně hustý, 

zřídkakdy nažloutlý 

Někdy nažloutlý, polohnisavý 

III Hnisavý 

bakteriální 

výtok 

A 

B 

C 

D 

 

Spirochéta-výtok 

Fusiformis-výtok 

Leptotrichia-výtok 

+ 

+ 

+ 

+ 

+++ 

++++ 

++ 

++ 

Ø 

Ø 

(+) 

(+) 

++++ 

(+)−++ 

+++ 

+++ 

Streptokok 

Spirochéta 

Fusiformis 

Leptotrichia 

 

Zahuštěný, smetanový, nažloutlý se 

silným hnilobným zápachem 

 

IV Kapavka A 

B 

Akutní kapavka 

Chronická kapavka 

(+) 

+−++ 

++++ 

+++ 

Ø 

+−++ 

Ø 

+++ 

Gonokok Zahuštěný, nazelenalý ulpívající na hlenu 

Sekvestrace toho samého 

V Trichomoniáza A 

B 

C 

Počáteční trichomoniáza 

Kulminující trichomoniáza 

Chronická trichomoniáza 

+ 

++ 

++ 

++++ 

+++ 

+ 

(+) 

Ø 

+−++ 

(+) 

++++ 

++++ 

 

Trichomonas 

Řídce tekutý, často napěněný, bílý nebo 

žluto-zelený, nasládle zapáchající, 

vyplňuje všechny záhyby sliznice 

VI Vaginální 

mykóza 

A 

 

B 

Nehnisající vaginální mykóza 

 

Hnisající vaginální mykóza 

 

+++ 

 

++ 

+ 

 

+++ 

++ 

 

++ 

+++ 

 

+++ 

 

Candida sp. 

Bělavé nebo šedé vločkovité povlaky, 

tvarohovité kousky v hojném množství 

Mazlavý, sýrovitý v hojném množství, 

kysele zapáchající 


