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Candida albicans jest gatunkiem grzyboéw drozdzopodobnych, ktory wchodzi w sktad naturalne;
flory fizjologicznej cztowieka oraz zwierzat. Wedlug doniesien naukowych grzyby te zasiedlaja
powierzchni¢ skory oraz blon sluzowych u okoto 40-80% populacji ludzkiej nie wywotujac chorob.
Jednakze w okreslonych warunkach, C. albicans moze powodowaé rozwdj infekcji
powierzchniowych skéry, bton §luzowych przewodu pokarmowego oraz moczowo-ptciowego. Na
ten rodzaj infekcji grzybami z rodzaju Candida w terminologii medycznej uzywa si¢ zbiorczego
okreslania — kandydozy (in. kandydozy powierzchniowe). Cho¢ inne gatunki grzybow z rodzaju
Candida sa rowniez patogenami ludzi, to przewazajacym czynnikiem powodujagcym rozwoj
kandydoz jest gatunek C. albians. Kolonizacja powierzchni skory oraz bton sluzowych przez te
grzyby zwigzana jest przede wszystkim ze spadkiem odpornosci immunologicznej gospodarza, stad
zakazenia te nazywa si¢ zakazeniami oportunistycznymi. Wzmozony rozwoj kandydoz jest
zwigzany wigc m. in. z zakazeniem wirusem zespotu nabytego braku odpornosci (HIV). Czasowe
ostabienie funkcjonowania uktadu odporno$ciowego moze by¢ réwniez skutkiem ubocznym
przyjmowania lekéw o dziataniu immunosupresyjnym. Dowiedziono, ze u pacjentow, ktorzy zostali
poddani transplantacji nerek lub watroby, rowniez dochodzi do wzmozonego rozwoju kandydoz
jamy ustnej. U pacjentow ze stanami astmatycznymi, przyjmowanie kortykosteroidow skutkuje
zwigkszong czesto$cia wystepowania zakazen. Kandydozy towarzysza rowniez dlugotrwatemu
stosowaniu antybiotykow przeciwbakteryjnych o szerokim spektrum dziatania. Obecnie coraz
czgsciej obserwuje si¢ stosowanie réznych rodzajow antybiotykoéw w krotkim odstepie czasu, jak i
brak stosowania wiasciwych lekow ostonowych. Dziatania te zmieniajg na state sktad mikroflory
cztowieka, czynigc go wiec bardziej podatnym na rozwdj kandydoz. Przerost grzybow z rodzaju
Candida obserwuje si¢ rowniez u diabetykow oraz podczas ogolnie rozumianego ostabienia
organizmu  gospodarza, ktéorego  przyczyng moze by¢é  stosowanie  chemioterapii
Przeciwnowotworowe;j.

Jednym z gléwnych mechanizméw obronnych C. albicans jest obecno$¢ transporterow
wielolekowej opornosci w obrebie blony komodrkowej, ktore moga bezposrednio wydala¢ leki z
komorki na zewnatrz. Transportery te potrafig wyrzuca¢ wiele lekéw, w tym najczesciej stosowany
klinicznie lek przeciwgrzybiczy — flukonazol. Ponadto samo podawanie lekow powoduje, ze
komoérki C. albicans produkuja transportery w zwigkszonej ilosci, co dodatkowo sprawia, ze
stosowana terapia staje si¢ nieskuteczna.

Przedstawione wcze$niej czynniki oslabiajace odporno§¢ immunologiczng ludzi, a bedace
predysponujacymi do rozwoju zakazen C. albicans sa czgsto zwigzane ze wzrostem stezen fruktozy
oraz glukozy we krwi. Cho¢ od dawna wiadomo, ze cukry pobudzaja wirulentno$¢ C. albicans to w
literaturze naukowej brak jest danych o wplywie samej fruktozy na transportery opornosci
wielolekowej u C. albicans. Niniejszy projekt ma na celu okreslenie wptywu fruktozy na aktywnos¢
transporterow opornosci wielolekowej oraz zrozumienie jak ta aktywnos$¢ przektada si¢ na
fizjologie komorki. Dowiedzenie dodatniego wplywu fruktozy na aktywno$¢ transporterow
opornos$ci wielolekowej moze skutkowa¢ rozwinigcem nowego nurtu badawczego, koncentrujacego
si¢ na zrozumieniu doktadnego molekularnego mechanizmu pobudzania tych transporteréw przez
fruktoze oraz badan nad hamowaniem tego procesu.



