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Toxoplazméza je parazitarni onemocnéni ¢lovéka a zvitat, které zplsobuje prvok Toxoplasma gondii. Na nasem tzemi se vy-
skytuje velmi ¢asto. V nasem piehledovém ¢lanku se postupné zabyvame problematikou jejich klinickych projevd, diagnos-
tickymi metodami, [écbou. Rozebrany jsou i otdzky primarni prevence, coby dulezitého pristupu v boji s timto nebezpecnym

onemocnénim.
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Toxoplasmosis is a parasitic disease of humans and animals caused by the protozoan Toxoplasma gondii. In our area it occurs very
often. In this review article, we discuss with the issue of its clinical manifestations, diagnostic methods, treatment. We also discuss
issues of primary prevention as an important approach in the fight against this dangerous disease.
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Toxoplazmoéza je protozodini onemoc-
néni lidi a zvitat. Pvodcem této choroby je
Toxoplasma gondii. Séropozitivita u Ceské po-
pulace mirné prevazuje u zen — 34,1 % z celko-
vé populace, muzi vykazuji séropozitivitu ve
26,3%. Ve srovnani s lidmi Zijicimi v méstskych
aglomeracich byla prokadzana vétsi prevalence
u obyvatel venkova, coz pravdépodobné souvisi
s odlignym zivotnim stylem (1). Nejvy3si inciden-
ce je udavana ve véku 16-25 let (2). Prvni zdznam
0 této nemoci se datuje do roku 1923, kdy cesky
oftalmolog dr. Jank{ v Praze na Vinohradech
popsal o¢ni formu kongenitalnf toxoplazmdzy
(3). Toxoplasma gondii prodélava pomeérné slozity
Zivotni cyklus. Definitivnim hostitelem jsou malé
kockovité selmy, clovék ¢i jiny teplokrevny obrat-
lovec je mezihostitel. Jsou popséany tfi zivotni for-

my. Oocysta, kterd vznikd po sexudlnim mnozeni
ve stfevnim epitelu findlniho hostitele, se spolu
s vykaly dostdva do zevniho prostfedi. Touto
formou se nejcastéji nakazi ¢lovék. Trofozoit je
invazivni forma se schopnosti intenzivniho intra-
celuldrniho mnozeni a Ize ji prokdzat u ¢lovéka
v akutnf fazi onemocnéni. Postupné vznikajf
tkdnové cysty ve tkanich mezihostitele — pfede-
vaim v kosternim a srde¢nim svalstvu a v mozku.
O moznosti reaktivace infekce z téchto cyst se
presvédcujeme u endogennich reinfekci imuno-
deficientnich nemocnych. Clovék se nejcastgji
nakazf alimentarné pfi pozitf kontaminovaného
ovoce, zeleniny ¢i nedostatecné tepelné upra-
veného masa a masnych vyrobkd, nebo pfimo
od infikovanych kocek. Vzacnéjsi cesta prenosu
je kapénkovou infekcf, spojivkovym vakem, koz-
nimi odérkami, pfi pokousani zvifetem, pfipad-

né i transfuzi. Nejzavaznéjsi forma prenosu je
transplacentdrni — pfenos z matky na plod. Tento
prenos se déje ve dvou fazich. V prvni fazi dojde
k pomnoZenf trofozoitu v placenté a ve druhé
fazi po urcité dobé (asi za 4-6 tydn() parazit
infikuje plod (2).

Zavaznou formou toxoplazmdzy jsou ohro-
zeni pfedevsim imunokompromitovani nemoc-
ni, osoby na imunosupresivn{ terapii, gravidn{
Zeny, novorozenci a pacienti s toxoplazmovou
chorioretinitidou. Klinické projevy jsou velice
pestré. Asi 80-90 % akutnich onemocnénf pro-
bihd asymptomaticky. Tyto latentni formy jsou
proto vysoce rizikové u gravidnich, kdy akutni
infekce zUstane nepoznéna a mize dojit k po-
Skozeni plodu. Z nasich zkusenosti vime, Ze prak-
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ticky vSechny gravidni Zeny s akutni toxoplazmo-
vou infekei nevykazuiji zddnou symptomatologii.
VétSinou byva nejvice postizen jeden systém,
prestoZe pfi této chorobé dochazi k multiorga-
nové diseminaci. Uzlinovd forma onemocnéni je
uimunokompetentnich osob nejfrekventovanéj-
$i. Dale rozlisujeme formy: oc¢ni, akutni toxoplaz-
mozu u imunokompromitovanych, kongenitalni
toxoplazmazu a fadu dalsich. Uzlinové forma je
charakteristickd chfipkovitym onemocnénim
s lymfadenopatii. Uzlinovy syndrom je vedoucim
pfiznakem nemoci. Uzliny nekolikvuji a predi-
lekéné je nachdzime v kréni oblasti. Onemocnéni
vétsinou odezni spontdnné a muize byt spojeno
s protrahovanym syndromem Unavy. Casto je
provazeno recidivami benignich infektl hornich
cest dychacich (4-7). O¢ni forma probihd pod
obrazem akutni ¢i recidivujici chorioretinitidy
(v&tSinou jednostranné). Subjektivné nemocny
udava zhorseni zraku, pfi objektivnim vysetreni
se diagnostikujf vypadky zorného pole (8). Pfi
nalezu chorioretinitidy se uvazuje o nepoznané
formé vrozené toxoplazmozy, kterd se mize
manifestovat jak v détstvi, tak v dospélosti, nebo
v sekundarnich imunopatologickych mechani-
zmech bez vztahu k recentné ziskané infekci
(4-7). Toxoplazmdza u imunokompromitova-
nych nemocnych (krevni malignity, HIV/AIDS
infekce) znamena vzdy zdvaznou komplikaci.
MUze se manifestovat pod obrazem mozkové
toxoplazmozy s ndlezem nekrotizujici, vétsinou
viceloziskové encefalitidy, ktera je obavanou
oportunni infekci (9, 10). Toxoplazmovéa myo-
karditida ¢i pneumonitida je raritni.

Vrozena toxoplazmdza je klinicky nejzévaz-
néjsi forma. Jde o dUsledek akutni infekce mat-
ky. Stupen postizeni plodu je pfimo zavisly na
dobé gestace. Akutni infekce v I. trimestru mlze
znamenat tézké plodové anomalie a nejvétsi
riziko spontanniho abortu. Ve Il. a lll. trimest-
ru se rozsah defektl progresivné snizuje, klesa
riziko abortu, ale plod je k infekci vnimaveéjsi.
PIny rozsah postizeni je zndm pod obrazem
Sabinovy triddy: chorioretinitida, hydrocefalus,
mozkové kalcifikace. Tato tridda viak nemusi byt
kompletni. Mize dojit i k jinym defektlim jako
jsou napf. mikroftalmus, strabizmus atd. Nékaza
poté mize dospét do psychomotorické, eventu-
elné mentéini retardace ¢i demence. Sekundarni

epilepticky syndrom nebyva vzacnosti (2, 4-6).

3. CAST: TOXOPLAZMOZA

Diagndza se stanovi z epidemiologickych
souvislostf a klinického stavu s nezbytnym do-
plnénim laboratornich vysetfeni. Moznosti labo-
ratorni diagnostiky jsou znacné rozsahlé. Zadna
z metod nenf idedinf a je nezbytné pouZzivat
jejich kombinace pro kompenzaci nedostatkd.
Zakladem je stanoveni vazby celkovych protila-
tek metodou komplement fixa¢ni reakce (KFR).
Pro diagnostiku akutni faze onemocnéni pouzi-
vame stanoven( protildtek IgE, IgM a IgA vétsinou
metodami enzymoimunoanalyza. Pozitivita IgG
protildtek, pfi absenci nebo poklesu ,akutnich”
protildtek pfi opakovaném vysetienti, svédci pro
anamnesticky titr, popt. pro recentni infekci jiz
odeznivajici. Vyhodnym testem pro posouzent
akutnf infekce je rovnéz test avidity IgG, ktery
vypovida o staif IgG protilatek. Cim je avidita
vyssi, tim jsou IgG protildtky starsi (,vyzralejsi*- je
vys$si sila vazby antigen - protildtka) a vysledek
vysoké avidity hovorf proti akutni infekci. Tato
metoda je indikovana pfedevsim u gravidnich
Zen. Pro pfimy prikaz deoxyribonukleové ky-
seliny (DNA) Toxoplasma gondii je pouZivéana
PCR. Toto vysetieni se provadi k vyloucenf in-
fekce plodu z plodové vody ¢i z krve plodu,
nebo z mozkové tkané k potvrzeni mozkové
toxoplazmdzy u imunokompromitovanych,
pfipadné z krve ¢i bioptickych materidld (na-
piiklad z uzliny). Stanoveni DNA PCR Toxplasma
gondii z likvoru je metodou velmi nespolehlivou.
Viysetfeni Western Blot je dalsi laboratorni me-
todou, ktera zpfesnuje diagnostiku kongenitalni
toxoplazmozy. Vysetfujf se parova séra matka/
plod nebo matka/novorozenec. Pro pozitivitu
svédci nélez protilatek proti jinym ,epitopdim”
prvoka v séru novorozence (¢ plodu) ve srovnani
s matkou. Pro zpétnou kontrolu se doporucuje
provadét biologicky pokus na sajicich mysich.
Cestou k diagnodze uzlinovych forem je histo-
logické nebo PCR vysetteni chirurgicky ziskané
tkdné (extirpovana uzlina, mozkova tkan). Od
intradermalniho toxoplazminového testu se jiz
prakticky upustilo. Dalsi laboratornf testy, jako
jsou napt. Sabin-Feldman test, nepfima imu-
nofluorescence (NIFR), nepfiméa hemaglutinace
(IHAT) nejsou v Ceské republice rutinné zave-
deny. Obtizné mze byt hodnoceni sérologif
u imunokompromitovanych nemocnych. Jde
predevsim o nemocné s infekci HIV, kde je synté-
za specifickych protilatek potlacena. U pacientd
s hematologickymi malignitami, pfedevsim pak
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u nemocnych po transplantaci perifernich kme-
novych bunék, je nastésti produkce protilatek
z¢asti zachovana (imunodeficit neni tak hluboky)
a umoznuje alespon hrubou orientaci v dynami-
ce titr( specifickych protildtek (11).

Terapeutickd schémata u gravidnich zen
a pacientl s kongenitéaIni toxoplazmadzou:
Celosvétové nejsou terapeutickd schémata
jednotnd a lisi se nejen v rdmci kontinentd,
ale i v jednotlivych zemich. Lécba je zavisla
na urovni zdravotni péce, dale pak na aktual-
nich epidemiologickych pfehledech inciden-
ce a prevalence toxoplazmdzy v regionech.
Presto obecné principy lé¢by jsou obdobné.
Vzhledem ke geografické poloze CR musime
brat na zfetel pfedevsim evropskd doporucent,
kterd vychazejf z klinickych a epidemiologic-
kych dat.

Gravidni Zeny: V pfipadé podezfeni na akutnf
toxoplazmdzu v gravidité panuje celosvétoveé
jednotna shoda o zahdjeni ¢asné terapie (12, 13).
Lécba se zahajuje podanim spiramicinu v dav-
ce 50mg/kg/den (obvykle 3 g/den) rozdélené
do 3-4 dennich davek. Podani spiramicinu ma
redukovat riziko pfenosu infekce z matky na
plod a diky afinité k placenté ji ,sterilizovat” (14).
Zahajujeme co nej¢asnéjsi prenatalni diagnos-
tiku. Infekce plodu je definovéna pozitivitou
DNA PCR Toxoplasma gondii z plodové vody,
¢i fetdIni krve. Prokdzana infekce plodu je pak
jednoznacnou indikaci k vysazeni spiramici-
nu a podani pyrimethaminu (25-75mg/den
v jedné davce) v kombinaci se sulfadiazinem
(2000-4000 mg/den rozdélené do 4 davek).
Tuto lé¢bu udrzujeme po celou dobu gravitidy
a dopliujeme ji o 5-10mg acidum folinicum
pro redukci myelotoxicity. Popsanou terapii za-
hajujeme nejdfive od 12. tydne gravidity, podle
evropskych doporuceni az od 15. tydne gravidity
pro diskutovanou teratotoxicitu pyrimethami-
nu (15-17). Jina 1é¢ebna schémata jsou brana
jako hrubé alternativni a nejsou vieobecné
doporucovana. Stejné lé¢ebné schéma volime
u pacientek s vysoce suspektnf infekci plodu,
kdy PCR diagnostika nebyla provedena (nebo
byla i negativni) a jsou pfitomny jiné zndmky
svédcici pro moznost fetdlni infekce (kompati-
bilni ultrasonografické patologie plodu, vysoce
pozitivni ,akutni” sérologie, DNA PCR pozitivita
z krve matky).
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V CR, ve shodé s literaturou, zvazujeme
v nékterych ptipadech stiidavé podavani dvoj-
kombinace pyrimethamin + sulfadiazin se spi-
ramicinem (3-12 tydnd). Jedna se o pfipady,
kdy je prenatdlni diagnostika provedena a je
negativni, matka nevykazuje pozitivitu PCR DNA
Toxoplasma gondii z krve, ale sérologie svéd¢i pro
akutni toxoplazmozu. Takové vedeni [é¢by patii
do rukou zkuseného odbornika zabyvajiciho se
danou problematikou. Takzvanou ,zajistovaci”
terapii spiramicinem volime u matek, kde ne-
mame podezieni na infekci plodu (nebo jsme ji
vyloucil) a sérologie matky nesved¢i pro jasnou
akutnf infekci. Tuto 1é¢bu po oziejmeéni situace

nezfidka vysazujeme.

Terapie kongenitalni toxoplazmozy je
indikovéna v téchto pfipadech: 1. u konge-
nitaIni toxoplazmdzy nové diagnostikované
U novorozence (s neznamym stavem infekce
matky, kterou je vhodné nasledné dovysetfit
sérologicky), 2. u novorozence, u kterého byla
prenatalné prokazéna toxoplazmova infekce
(nebo byla intrauterinni infekce vysoce suspekt-
ni) a matka byla Ié¢ena v gravidité. Déti matek
s neprokdzanou infekci plodu a nevykazujici
klinické i laboratorni zndmky toxoplazmozy
se sleduji po dobu minimalné prvniho roku
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Zivota, 1é¢ba u nich neni obvykle zahajova-
na. Celosvétové doporuceni je zahdjit |é¢bu
kongenitalnf toxoplazmdzy co nejdfive a jako
kombinaci prvni volby zvolit sulfadiazin s py-
rimethaminem. Nazor na délku terapie a moz-
nost stfidani dvojkombinace pyrimethamin
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jsou déti léCeny prvni rok Zivota. Co se tyka stfi-
dani terapie pyrimethamin a sulfadiazin versus
spiramicin Ize konstatovat, Ze evropské prame-
ny doporucujf spiSe toto st¥idani Ié¢by na rozdil
od zdmofskych zemf (18-21). Na druhou stranu
maji evropské zemé nejméne jednotné postu-
py, a to pfedevsim v délce terapie (Dansko —
3 mésice, Francie — 24 mésicd) (22). Existuje
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davkach. Lécbu pyrimethaminem vzdy doplhu-
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