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Úvod

Pojem myeloproliferativní choroby zahrnuje 
onemocnění vznikající na základě maligní trans-
formace hemopoetické kmenové buňky. Výsledkem 
transformace je nekontrolovaná proliferace hemopo-
etické kmenové buňky s její následnou diferenciací. 
Porucha pluripotentní kmenové buňky se projevuje 
abnormální proliferací erytrocytové, granulocytové 
a megakaryocytové řady. S postupem času také 
fibrotizací kostní dřeně a extramedulární krvetvorbou 
(ve slezině a játrech). Nejde obvykle o izolovanou 
proliferaci jedné řady, ale většinou jsou postiženy  
v různém stupni i řady ostatní. Jednotlivé choroby 
z této skupiny onemocnění jsou geneticky velmi ne-
stabilní a vznik dalších změn pak vede k jejich pře-
chodu do akutní leukémie. Podle francouzsko-ame-
ricko-britské klasifikace (FAB) se myeloproliferativní 
choroby člení na: chronickou myeloidní leukémii, 
polycythaemii vera, esenciální trombocytemii a idi-
opatickou myelofibrózu (10).

Chronická myeloidní leukémie (CML) je klonální 
nádorové onemocnění vyznačující se neoplastic-
kou transfomací hemopoetické kmenové buňky. 
CML představuje 15 % všech leukémií a současně 
20–25 % leukémií dospělého věku. Incidence CML 
je 1,6 nových případů na 100 tisíc obyvatel. V České 
republice je ročně diagnostikováno 150–200 nových  
onemocnění. Medián věku při stanovení diag nózy je 
56 let (10). CML je charakterizována heterogenitou 
průběhu, třífázovým charakterem vývoje a u 95 % 
nemocných přítomností chromozomální abnorma-
lity, tj. translokace chromozomu 9 a 22 označovaná 
jako Philadelphský chromozom (Ph1+) (2, 8, 10). 
Produktem Ph1+ chromozomu je fúzní gen BCR-
ABL zajišťující následnou syntézu proteinu p210 
s konstitutivní tyrozinkinázovou aktivitou. Účinkem 
tohoto enzymu dochází k neregulované (chaotické) 

fosforylaci tyrozinových zbytků cytoplazmatických 
proteinů, hrajících důležitou roli v regulaci adheze, 
motility, proliferace, diferenciace a apoptózy (10). 
CML se vyznačuje třemi fázemi: chronickou, akcele-
rovanou a blastickým zvratem. Jednotlivé fáze v se-
be plynule přecházejí, ale jejich obrazy se navzájem 
liší. Chronická fáze CML se vyznačuje 5–6letým 
mediánem stabilizace, v krevním obraze nacházíme 
leukocytózu, v diferenciálním rozpočtu je zastou-
pení všech vývojových stadií leukocytů s posunem 
až k blastům. Objektivně dominuje splenomegalie. 
Akcelerovaná fáze CML se vyznačuje 6–9měsíčním 
mediánem stabilizace. Blastický zvrat CML má me-
dián přežití 3–6 měsíců. Klinický obraz již zahrnuje 
symptomy rozvinuté akutní leukémie. Potvrzením 
diagnózy CML je průkaz Ph1+ chromozomu nebo 
BCR-ABL translokace (10). Současnou léčebnou 
možností CML je zejména u mladších nemocných, 
v chronické fázi onemocnění, kteří mají  HLA shod-
ného dárce, alogenní transplantace krvetvorných 
buněk. Není-li k dispozici dárce, obvykle se zahajuje 
léčba interferonem alfa v monoterapii nebo v kom-
binaci s cytosinarabinosidem nebo hydroxyureou. 
Konvenční chemoterapií rozumíme hydroxyureu 
event. busulfan. Od roku 2002 je další léčebnou 
možností imatinib mesylát – Glivec. Jedná se o in-
hibitor tyrozinkinázové aktivity BCR-ABL genu, kte-
rý selektivně inhibuje proliferaci a indukuje apoptózu 
BCR-ABL pozitivních leukemických buněk pacientů 
s CML. Znamená to, že je schopen cíleně zasáh-
nout nádorové buňky a současně ušetřit buňky nor-
mální krvetvorby (10). Léčení pokročilejších stadií 
onemocnění znamená kombinovanou chemoterapii 
s poměrně malou dlouhodobou úspěšností. Dalšími 
perspektivními možnostmi léčby CML jsou již první 
zkušenosti nejen s novými cytostatiky, ale také vak-
cinační a genová terapie (10).

Vlastní pozorování

45letý muž

Anamnesticky

Rodinná anamnéza: nevýznamná. 
Osobní anamnéza: od července roku 2000 

se pacient léčil pro CML Litalirem (hydroxycarma-
bidum) do března 2004. Dne 18. 3. 2004 proběhla 
alogenní nepříbuzenská transplantace krvetvorných 
buněk. Dle kontrolní sternální punkce 29. 9. 2004 
– 100% dárcovský chimerizmus, BCR/ABL ne-
gativní. Podle další  kontrolní sternální punkce 5. 1. 
2005 trvala remise onemocnění. V červnu 2004 by-
la zjištěna trombotická trombocytopenická purpura, 
pravděpodobně sekundární – následek terapie cyk-
lofosfamidem, s neurologickými a renálními projevy. 
V její terapii opakované plasmaferézy. V průběhu 
plasmaferéz se objevovala apatie, amence, chabá 
paréza levé horní  končetiny a fascikulace na pravé 
horní končetině, pro podezření na mozkovou afekci 
bylo provedeno CT vyšetření mozku s nálezem di-
fuzní atrofie bez dalšího patologického nálezu. Proto 
byla provedena magnetická rezonance mozku s ná-
lezem vícečetných drobných postischemických loži-
sek o velikosti 2–6 mm v paraventrikulární zóně bílé 
hmoty obou hemisfér, subakutní ischemie o velikosti 
asi 12 mm v oblasti thalamu vpravo, obdobné ložisko 
vlevo. 18. 6. 2004 při plánované plasmaferéze na-
stal kolapsový stav, laboratorně byla potvrzena těž-
ká anémie (hemoglobin 41 g/l) a výrazné porušení 
koagulačních parametrů – nelze vyloučit infekční 
komplikaci s disseminovanou intravaskulární koagu-
lopatií. Dle UZ a CT vyšetření břicha se jevilo po-
dezření na krvácení do dutiny břišní. Následně by-
lo provedeno cílené angiografické vyšetření v oblasti 
dutiny břišní k verifikaci zdroje krvácení, bylo pro-
kázáno krvácení z více míst ve stěně vzestupného 
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tračníku, které nelze ošetřit embolizačně, proto do-
šlo k chirurgické revizi dutiny břišní z vitální indikace. 
Peroperačně bylo zjištěno krvácení do hepatálního 
ohbí tračníku, provedena pravostranná hemikolekto-
mie s ileostomií. V dubnu 2005 byl zjištěn obstrukční 
ikterus na podkladě choledocholithiázy s dilatací in-
trahepatálních a extrahepatálních žlučových cest, 
což bylo řešeno cestou endoskopické retrográdní 
cholangiopankreatografie (ERCP). Alergická ana-
mnéza: negativní. Návyky: nekuřák, alkohol ne-
požívá, abúzus léků neuvádí. Farmakologická ana-
mnéza: v den přeložení nemocného: Amoksiklav 
3 × 1,2 gr. denně i. v., Dexona 4 mg 3× denně i. v., 
Epanutin 250 mg 3× denně i. v., Ulcosan tbl 2 × 1, 
Agen tbl á 5 mg 2 × 1, Ramil tbl á 1,25 mg 2× 1/2, 
Fludrocortison tbl á 0,1 mg 2 × 1 – vše cestou naso-
gastrické sondy, infuzní terapie. Pracovní a sociální 
anamnéza: plný invalidní důchod, dříve pracoval ja-
ko tesař, ženatý, bydlí s manželkou a dětmi.

Nynější onemocnění

Od 19. 12. 2005 do začátku ledna 2006 byl pa-
cient hospitalizován na spádovém neurologickém 
oddělení pro protrahovaný epileptický paroxyzmus. 
Po stabilizaci celkového stavu byl přeložen k další lé-
čebné intervenci na oddělení klinické hematologie. 
Subjektivně: pacient se cítí dobře, stolice a močení 
je bez potíží, chuť k jídlu je dobrá, bez teplot, bez 
zjevného infekčního onemocnění, bez krvácivých 
projevů.

Objektivní fyzikální nález při přijetí 

Hmotnost 58 kg, výška 175 cm, krevní tlak 130/85 
torrů, pulz 72/min., dechová frekvence 16/min., axi-
lární teplota 36,5 °C. Byl přivezen na lůžku, zajištěn 
centrální žilní katetr, permanentní močový katetr, na-
sojejunální sonda. Byl dezorientovaný časem, mís-
tem i osobou, bradypsychický, odpovídal s latencí, 
performance status 3–4. Anizokorie vlevo (dle doku-
mentace pozánětlivé změny – stav po iridocyklitidě), 
hepatomegalie (2 cm pod žeberní oblouk). Spastické 
držení horních i dolních končetin. V sakrální kraji-
ně zarudnutí o průměru 1 cm – incipientní dekubit. 
Ostatní interní fyzikální nález v normě.

Vyšetření

Laboratorní a pomocná vyšetření

Hematologické vyšetření: sedimentace čer-
vených krvinek 10/24, leukocyty 3,74 × 1012/l, eryt-
rocyty 2,55 × 1012/l, hemoglobin 89 g/l, hematokrit 
0,262, střední objem erytrocytu 102,7 fl, trombocyty 
36 × 109/l, tyče 2% (vstupní)… 47 % (při febrilii), ne-
utrofily 44 %, monocyty 1 %, lymfocyty 4 %, me-
tamyelocyt 2 %, myelocyt 1 %, plazmatická buňka 
1 %. Biochemické vyšetření séra: urea 11,9 mmol/l, 
kreatinin 202 μmol/l, celková bílkovina 72,7 g/l, al-

bumin 37,4 g/l, C – reaktivní protein 5 mg/l (vstupní) 
…317 mg/l (při febrilii), ostatní parametry v normě. 
Biochemické vyšetření moči: v normě. EKG: nor-
mální křivka.

Sérologicky komplement fixační reakce 
(KFR) 1:512, imunoglobuliny IgM, IgA, IgE a IgG 
– vše pozitivní, avidita IgG – hraniční, PCR vyšetře-
ní na Toxoplasmu gondii z krve a mozkomíšního 
likvoru – obojí negativní.

Zobrazovací a doplňková vyšetření

Magnetická rezonance mozku (při přijetí):
Závěr: kulovité ložisko v levém hypothalamu až 

thalamu velikosti 20–25 mm, diferenciálně diagnos-
ticky zvažován mozkový tumor (gliom), zánětlivé lo-
žisko a mnohočetná neexpanzivní ložiska gliózy bí-
lé hmoty supratentoriálně nejasné etiologie. RTG 
vyš. plic (při přijetí): Závěr: normální nález na ni-
trohrudních orgánech. UZ vyš. břicha (při přijetí): 
Závěr: normální nález na nitrobřišních orgánech. UZ 
vyš. štítné žlázy (při přijetí): Závěr: normální ná-
lez na štítné žláze. Diagnostická lumbální punk-
ce (při přijetí): Závěr: mozkomíšní mok cytologicky, 
biochemicky a kultivačně negativní. Histologické 
vyš. z bioptovaného kulovitého ložiska mozku: 
Závěr: prokázány toxoplasmové cysty mozku. PCR 
vyš. z bioptovaného kulovitého ložiska mozku: 
Závěr: potvrzen průkaz cerebrální toxoplasmózy. 
Parazitologické vyš. z bioptovaného kulovitého 
ložiska mozku: Závěr: potvrzen průkaz cerebrál-
ní toxoplasmózy. Magnetická rezonance mozku 
(1. kontrolní – po 1. týdnu antitoxoplasmové te-
rapie): Závěr: nález regrese kulovitého ložiska – 
zmenšeno na 12 mm. Magnetická rezonance moz-
ku (2. kontrolní – po 3. týdnu antitoxoplasmové 
terapie): Závěr: mírně se prstenčitě opaleskovalo lo-
žisko o velikosti 9 mm v blízkosti III. komory vlevo, 
bez expanzivního chování, bez edému v okolí. Při 
srovnání s minulým vyšetřením došlo ke kompletní 
regresi ložiskových změn v oblasti thalamů. Dále do-
šlo k regresi velikosti ložisek v paraventrikulární zó-
ně bílé hmoty obou mozkových hemisfér – tato lo-
žiska se po podání kontrastní látky neopacifikovala. 
Infratentoriálně bez ložiskových změn. Není stře-
dočárový posun, nejsou známky poruchy cirkulace 
likvoru. RTG vyš. plic (na počátku 4. týdne an-
titoxoplasmové terapie): Závěr: srdeční stín a me-
diastinum nebylo rozšířené, v obou plicních křídlech 
splývající nehomogenní infiltráty více vpravo, bi-
laterální pneumonické infiltráty. RTG vyš. plic. (na 
přelomu 1. a 2. týdne po zaintubování pacienta 
a napojení na umělou plicní ventilaci): Závěr: 
pozvolná regrese splývajících nehomogenních in-
filtrátů v obou plicních křídlech. RTG vyš. plic (na 
přelomu 3. a 4. týdne po zaintubování pacienta 
a napojení na umělou plicní ventilaci): Závěr: vý-

znamná  regrese splývajících nehomogenních infil-
trátů v obou plicních křídlech. 

Konziliární vyšetření

Neurologické konzilium (při přijetí): Závěr: 
nález spastického držení horních i dolních končetin 
nejasné etiologie. Doporučení: doplnit magnetickou 
rezonanci mozku. Neurochirurgické konzilium: 
Závěr: spastické držení horních i dolních končetin. 
Dle magnetické rezonance mozku nález kulovitého 
ložiska v levém hypothalamu až thalamu velikosti 
20–25 mm, diferenciálně diagnosticky zvažován 
mozkový tumor (gliom) a zánětlivé ložisko, a mno-
hočetná neexpanzivní ložiska gliózy bílé hmoty  
supratentoriálně nejasné etiologie. Doporučení: 
provést bioptickou verifikaci z kulovitého ložiska. 
Infektologické konzilium: Závěr: histologické vy-
šetření prokázalo toxoplasmové cysty. Diagnóza ce-
rebrální toxoplasmózy potvrzena i pozitivním PCR 
a parazitologickým vyšetřením z bioptovaného ku-
lovitého ložiska. Doporučení: doplnit vyšetření: séro-
logicky: komplement fixační reakce, imunoglobuliny 
IgM, IgA, IgE a IgG, avidita IgG, PCR vyšetření na 
Toxoplasmu gondii z krve a mozkomíšního likvoru. 
V terapii cerebrální toxoplasmózy kombinace py-
rimethaminu 50 mg denně a sulfadiazinu 4 g denně. 
Pro snížení hematotoxického účinku pyrimethaminu 
byl pacient zajištěn kyselinou listovou v dávce 15 mg 
denně. Po ukončení 4týdenní terapie výše uvedený-
mi chemoterapeutiky kontrolní magnetická rezonan-
ce mozku a doživotní zajištění pacienta 400 mg sulf-
amethoxazolu s 80 mg trimethoprimu denně.

Průběh hospitalizace

Pětačtyřicetiletý pacient s CML diagnostikova-
nou v červenci roku 2000, v léčbě Litalirem (hydro-
xycarmabidum) do 1. poloviny března roku 2004, po 
alogenní nepříbuzenské transplantaci krvetvorných 
buněk po přípravném režimu BuCy (busulfan/cyk-
lofosfamid) provedené ve 2. polovině března roku 
2004. Po trans plantaci byla dvakrát provedena kon-
trolní sternální punkce: 1. 29. 9. 2004 – 100% dár-
covský chimerismus, BCR/ABL negativní, 2. 5. 1. 
2005 – trvá remise onemocnění. 

Pacient byl přeložen ze spádového neurolo-
gického oddělení na počátku ledna roku 2006, kde 
byl hospitalizován pro protrahovaný epileptický pa-
roxyzmus, na oddělení klinické hematologie k dal-
šímu vyšetření a léčebné intervenci. Iniciálně byl za 
hospitalizace pacient neurologicky přešetřen s ná-
lezem spastického držení horních i dolních konče-
tin nejasné etiologie. Bylo doplněno vyšetření moz-
ku magnetickou rezonancí s nálezem kulovitého lo-
žiska v levém hypothalamu až thalamu velikosti 
20–25 mm, diferenciálně diagnosticky zvažován 
mozkový tumor (gliom), zánětlivé ložisko a mnoho-
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četná neexpanzivní  ložiska  gliózy bílé hmoty supra-
tentoriálně nejasné etiologie (zvažována postische-
mická či poléková etiologie). Vzhledem k tomu, že 
nešlo vyloučit i možnou nádorovou duplicitu (sus-
pekce na metastatické postižení mozku), byl pro-
veden základní onkoscreening (RTG vyš. plic, UZ 
vyš. břicha, UZ vyš. štítné žlázy), který byl negativní. 
Dále byla provedena diagnostická lumbální punkce 
– mozkomíšní likvor cytologicky, biochemicky a kul-
tivačně negativní.

Pacient byl prezentován neurochirurgovi, který 
doporučil provést biopsii z kulovitého ložiska v levém 
hypothalamu (provedena 9. 1. 2006). Histologické 
vyšetření prokázalo toxoplazmové cysty. Diagnóza 
cerebrální toxoplasmózy byla potvrzena i pozitiv-
ním PCR a parazitologickým vyš. z bioptovaného 
ložiska. Nález toxoplasmózy byl konzultován s in-
fekcionistou, který doporučil doplnit vyšetření: sé-
rologicky komplement fixační reakci (1:512), imu-
noglobuliny IgM, IgA, IgE a IgG (vše pozitivní), avi-
ditu IgG (hraniční), PCR vyš. na Toxoplasmu gon-
dii z krve a mozkomíšního likvoru (obojí negativní). 
V antitoxoplazmové terapii doporučena kombinace 
pyrimethaminu 50 mg denně a sulfadiazinu 4 g den-
ně. Pro snížení hematotoxického účinku pyrimetha-
minu byl pacient zajištěn kyselinou listovou v dávce 
15 mg denně. Po ukončení intenzivní 4týdenní an-
titoxoplazmové terapie výše uvedenými chemotera-
peutiky bude pacient doživotně zajištěn 400 mg sulf-
amethoxazolu denně s 80 mg trimethoprimu denně. 

Po 1. týdnu výše uvedené terapie byl pacient 
dezorientován, amentní a bradypsychický, bylo pro-
vedeno kontrolní vyšetření mozku magnetickou re-
zonancí s nálezem regrese ložiska – zmenšeno na 
12 mm. Postupně byla redukována dávka kortikoidu, 
který byl nasazen v rámci protiedematózní terapie 
po biopsii z kulovitého ložiska mozku. Pro uspokojivý 
perorální příjem potravy a tekutin a uspokojivé la-
boratorní nutriční parametry byla ukončena nutriční 
podpora cestou nasojejunální sondy. Třetí týden te-
rapie cerebrální toxoplasmózy bylo provedeno plá-
nované kontrolní vyšetření mozku magnetickou re-
zonancí s nálezem kompletní regrese ložiskových 
změn v oblasti thalamů. Na počátku 4. týdne in-
tenzivní antitoxoplazmové terapie má pacient febrilii, 
vlhký produktivní kašel s velmi obtížnou expektorací, 
fyzikálně nález difuzních chropů, laboratorně pozitiv-
ní humorální zánětlivá odpověď (vzestup C-reaktiv-
ního proteinu z 5 na 317 mg/l), posun v tyčích (47 %). 
Dle RTG vyš. plic nález splývajících nehomogenních 
infiltrátů v obou plicních křídlech, více však vpravo. 
V terapii byla zahájena empirická antibiotická clona – 
piperacilin s tazobaktamem (Tazocin) 3× 4,5 g denně 
i. v., zahájena intenzivní toilleta dýchacích cest, pod-
půrná oxygenoterapie. Nadále však probíhala pro-
grese celkového stavu, pacient byl centralizovaný, 

oligurický. Pro rozvíjející se septický šok s ARDS byl  
přeložen na jednotku intenzivní péče, zaintubován 
a řízeně ventilován, s přechodnou katecholaminovu 
podporou, s intenzivní protiinfekční terapií. Byla do-
končena intenzivní 4týdenní antitoxoplazmová te-
rapie, pokračovalo se v terapii sulfamethoxazolem 
a trimethoprimem. U pacienta nastala pozvolná re-
grese celkového stavu včetně hodnot humorální zá-
nětlivé odpovědi. Po necelých 4 týdnech byl pacient 
extubován, kontrolní RTG vyš. plic s výraznou re-
gresí nálezu. K pozvolné rehabilitaci byl pacient pře-
ložen na standardní hematologické oddělení.

Diskuze a závěr

Toxoplasmóza je onemocnění, které se řadí me-
zi zoonózy, tj. nákazy přenosné ze zvířat na člověka 
(5, 6, 12). Původce toxoplasmózy – prvok Toxoplasma 
gondii – byl objeven v roce 1908 u gondiho sahar-
ského z čeledi severoafrických pamyší hřebenoprs-
tých. Onemocnění u člověka vyvolané Toxoplasmou 
gondii rozpoznal až v roce 1923 český oftalmolog J. 
Janků u případu zemřelého dítěte s kongenitálním 
hydrocefalem, s mikroftalmem a kolobomem žluté 
skvrny (6). Konečným hostitelem této kokcidie jsou 
výlučně kočkovité šelmy, v jejichž střevě dochází 
k pohlavnímu rozmnožování a vytváření tzv. oocyst, 
které jsou spolu s trusem vylučovány do prostředí, 
kde se jimi může nakazit mezihostitel. Mezihostitelem 
se může stát v podstatě jakýkoliv teplokrevný živo-
čich včetně člověka. Přenos parazita z mezihostitele 
(v přírodě nejčastěji hlodavce) do konečného hosti-
tele – kočky probíhá formou predace (3). Zdrojů in-
fekce pro člověka je více, patrně nejvýznamněji se 
při šíření nákazy uplatňují: pozření oocyst vylouče-
ných kočkovitou šelmou, pozření nedostatečně 
tepelně upraveného masa obsahujícího tkáňové 
cysty parazita či jiného produktu hospodářských zví-
řat (mléko, vejce), manipulace s nakaženými zvířaty 
(3, 6). Vstupní branou infekce mohou být veškeré 
sliznice, zažívací trakt, porušená kůže a vzácněji 
i respirační trakt (1, 3). U plodu potom i neporušená 
placenta v případě, že u matky proběhne v období 
gravidity akutní fáze infekce. Inkubační doba u člo-
věka nebyla dosud přesně stanovena, pohybuje se 
však v rozmezí cca 10 dnů až 3 týdnů (3, 6, 11, 14). 
V obranných reakcích makroorganizmu vůči toxo-
plasmóze se uplatňuje jak humorální, tak buněčná 
imunita. Cirkulující protilátky mají protekční aktivitu 
vůči proliferativním formám Toxoplasmy gondii, ne-
mohou však eliminovat její cystickou formu. Protekční 
úloha buněčné imunity není ještě dostatečně zná-
ma. Podle současných znalostí prodělané onemoc-
nění nevylučuje možnost nové nákazy (3, 6). Výskyt 
toxoplasmózy je zaznamenán po celém světě, v ev-
ropských zemích má protilátky proti toxoplasmóze 
vytvořeno 10–60 % obyvatelstva v závislosti na stra-

vovacích zvyklostech (3, 21). Vyšší výskyt je zazna-
menáván v zemích vyznačujících se oblíbenou kon-
zumací nedostatečně tepelně zpracovaného masa 
(6). V České republice se séropozitivita (přítomnost 
protilátek v krvi) pohybuje kolem 20–40 % (6). 
Klinický obraz toxoplasmózy u člověka zahrnuje ve 
většině případů průběh podobný běžné viróze, za 
níž bývá dosti často chybně diagnostikována (6, 17). 
Po odeznění příznaků akutní infekce přežívá parazit 
v člověku ve formě tkáňových cyst až do konce jeho 
života (3, 19). Onemocnění se tedy nejčastěji proje-
vuje pouze zvýšenými teplotami, bolestmi hlavy, 
únavou, zduřením zevních mízních uzlin (3, 5, 6, 17). 
Akutní nákaza může někdy přejít do chronického 
stadia, často ale infekce proběhne úplně nepozoro-
vaně a pozná se pouze podle nálezu specifických 
antitoxoplazmových protilátek v krvi, které mohou 
v nízkých hodnotách přetrvávat i po celý život (tzv. 
latentní forma nákazy) (3, 6). Vnímavost vůči toxo-
plasmóze je všeobecná. Toxoplasmóza se dělí na 
získanou a vrozenou (3, 6, 13, 15, 16). Formy získa-
né toxoplasmózy se liší dle typu postiženého orgá-
nu. Nejčastěji se setkáváme s uzlinovou, oční nebo 
mozkovou toxoplasmózou (3, 16, 18, 19, 20). Zvláštní 
pozornost zasluhují případy tzv. primoinfekce v gra-
viditě. Uzlinová forma toxoplasmózy se projevuje 
zjm. submandibulární lymfadenopatií, ale i axilární či 
inquinální. Vyskytuje se převážně u mladých lidí 
a cca 10 % zánětů mízních uzlin je toxoplazmového 
původu (3, 6). Oční forma se vyznačuje zánětlivým 
postižením očního aparátu, nejčastěji retinitidou (zá-
nětem sítnice) (16). S mozkovou formou toxoplasmó-
zy se setkáváme u imunokompromitovaných ne-
mocných, zjm. pak nemocných s AIDS či nemocných 
s hematologickou malignitou (4, 7, 14, 20). 
Gynekologická forma se může projevit sterilitou, 
opakovanými aborty, patologickým těhotenstvím 
apod. Ostatní formy toxoplasmózy jsou méně časté 
(3, 6). Velmi závažnou však zůstává infekce lidského 
plodu, tzv. vrozená (kongenitální) toxoplasmóza. 
Může k ní dojít během akutní infekce matky v kte-
rémkoliv období těhotenství. V našich podmínkách 
se vrozená toxoplasmóza vyskytuje vzácně (cca 2 
promile neléčených těhotných žen) a může postih-
nout novorozence některými komplikacemi, z nichž 
nejčastější je psychická a somatická retardace, stra-
bizmus, retinitidy, drobné kalcifikace v mozku, kře-
čové stavy (6). V diagnostice toxoplasmózy se více 
než přímý průkaz přítomnosti toxoplazem v lidském 
organizmu, který je značně obtížný, využívá labora-
torní diagnostika založená na průkazu specifických 
protilátek (3, 4, 6). Téměř třetina naší populace však 
toxoplasmózu prožila a určité hladiny protilátek u ní 
přetrvávají. Zpravidla nestačí zjistit, zda pacient má, 
či nemá protilátky proti Toxoplasmě gondii. Pro po-
souzení rizika infekce plodu nebo potřebnosti terapie 
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je klíčová znalost fáze infekce. Na ni můžeme usu-
zovat z dynamiky protilátek jak celkových, tak i jed-
notlivých tříd imunoglobulinů (6). Při akutní toxoplas-
móze hladiny protilátek stoupají – IgM a IgA strmě, 
IgG pozvolna, takže v séru lze zjistit vysoký obsah 
specifických protilátek izotypů IgM a IgA, zatímco 
hladiny IgG jsou ještě nízké; v samém počátku in-
fekce dokonce nemusí být tvorba IgG vůbec zaháje-
na. Po odeznění akutní fáze jsou titry celkových pro-
tilátek stabilní nebo klesají, hladiny IgM a IgA po-
stupně klesají k hranici citlivosti stanovení, zatímco 
IgG se dlouhodobě udržují na vysokých hodnotách 
nebo pomalu klesají (6). U osob s latentní toxoplas-
mózou jsou titry celkových protilátek nízké, trvale se 
udržují nízké hladiny IgG; antitoxoplas mické IgA 
a IgM nejsou v séru přítomny. Základním vyšetřením 
se zjišťuje, zda je pacient infikován Toxoplasmou 
gondii a je-li pravděpodobné, že se nachází v akut-
ním stadiu infekce. V České republice je pro stano-
vení celkových protilátek nejpoužívanější metodou 
komplementifixační reakce (KFR), případně  nepřímá 
imunofluorescence (NIFR) (6). Protilátky IgM jsou 
markerem akutní infekce, neboť zpravidla vymizí do 
devíti měsíců po nákaze. Protilátky IgA jsou důleži-
tým potvrzením akutní infekce, neboť IgA zpravidla 
vymizí dříve než IgM. Protilátky IgG, jsou-li přítomny 
ve vysokých hladinách, svědčí spíše pro odeznívají-
cí než akutní infekci. V posledních letech se stále 
častěji využívá k určení fáze toxoplasmózy i stano-

vení avidity protilátek IgG (3, 6). Protilátky, které se 
tvoří v prvních týdnech infekce, se k antigenu vážou 
méně pevně. V průběhu onemocnění avidita narůs-
tá. Při vyšetřování imunokompetentních osob s po-
dezřením na toxoplasmózu vystačíme s méně citli-
vými metodami, neboť při skutečně akutní toxoplas-
móze jsou hladiny IgM a IgA velmi vysoké (6, 13). 
Zdaleka ne u všech případů je jediným cílem vyšet-
ření odhalit případnou akutní toxoplasmózu. U HIV 
pozitivních pacientů a u dárců či příjemců orgánů při 
transplantacích bývá potřeba zjistit i latentní infekci, 
která by se při pozdějším oslabení imunity hostitele 
(postup infekce HIV, imunosuprese při a po trans-
plantaci krvetvorných buněk či orgánů, přenos in-
fekce do prostředí neimunního příjemce orgánu aj.) 
mohla reaktivovat (6, 13, 18). Léčbu toxoplasmózy je 
nutno zahájit co nejdříve. Asymptomatické a lehčí 
formy toxoplasmózy u osob, které nejsou imunitně 
oslabené, se zpravidla neléčí, nebo se pouze podá-
vají prostředky posilující imunitní system (vitamino-
terapie) (3, 6). Osoby s nedostatečnou imunitou, ne-
mocní s očním nebo jiným orgánovým postižením 
a gravidní ženy s podezřením na primoinfekci v gra-
viditě a děti s vrozenou nebo získanou toxoplasmó-
zou je nutno léčit (1, 5, 6, 12). Specifická terapie 
u imunokompromitovaných osob není rutinně indiko-
vaná vyjma primární infekce během těhotenství, ak-
tivní chorioretinitis, myocarditis nebo jiného orgáno-
vého postižení. V terapii toxoplasmózy u dospělého 

člověka se používá kombinace pyrimethaminu v dáv-
ce 25–50 mg denně se sulfadiazinem v dávce 2–6 
gramu denně (ve 4 dílčích dávkách) po dobu 4 týd-
nů. Po této intenzivní léčbě následuje celoživotní léč-
ba 400 mg sulfamethoxazolu s 80 mg trimethoprimu 
(3, 9, 15, 21). V případě intolerance sulfadiazinu lze 
v kombinační terapii s pyrimethaminem použít clin-
damycin (3, 9, 15). K minimalizaci hematotoxického 
účinku pyrimethaminu se podává kyselina listová 
v dávce 10 mg denně (3, 9, 15). Prevence toxoplas-
mózy a epidemiologická opatření zahrnují zjm. ne-
konzumovat syrové, nedostatečně tepelně upravené 
maso a útroby (zejména játra) a nepasterizované 
mléko, udržovat příslušnou osob ní  a kolektivní hygi-
enu při styku se zvířaty. Každý případ onemocnění 
člověka by měl být hlášen a statisticky evidován, při-
čemž izolace nemocného a ohnisková dezinfekce 
není nutná. Je doporučováno provádět profylaktic-
kou léčbu k zábraně reaktivace a rozvoji manifestní-
ho onemocnění u osob s oslabenou imunitou (6).

V případě našeho pacienta lze konstatovat, že 
vyšetřovací program i léčba cerebrální toxoplasmó-
zy odpovídá dostupným českým i zahraničním li-
terárním pramenům. 
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