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Uvod

Pojem myeloproliferativni choroby zahrnuje
onemocnéni vznikajici na z&kladé maligni trans-
formace hemopoetické kmenové buriky. Vysledkem
transformace je nekontrolovana proliferace hemopo-
etické kmenové buriky s jeji naslednou diferenciaci.
Porucha pluripotentni kmenové bunky se projevuje
abnormalni proliferaci erytrocytové, granulocytové
a megakaryocytové fady. S postupem ¢asu také
fibrotizaci kostni dfené a extramedulami krvetvorbou
(ve sleziné a jatrech). Nejde obvykle o izolovanou
proliferaci jedné fady, ale vétSinou jsou postizeny
v rlizném stupni i fady ostatni. Jednotlivé choroby
z této skupiny onemocnéni jsou geneticky velmi ne-
stabilni a vznik dalSich zmén pak vede k jejich pre-
chodu do akutni leukémie. Podle francouzsko-ame-
ricko-britské klasifikace (FAB) se myeloproliferativni
choroby Cleni na: chronickou myeloidni leukémii,
polycythaemii vera, esencialni trombocytemii a idi-
opatickou myelofibrozu (10).

Chronicka myeloidni leukémie (CML) je klonalni
nadorové onemocnéni vyznacujici se neoplastic-
kou transfomaci hemopoetické kmenové bunky.
CML predstavuje 15% vSech leukémii a soucasné
20-25% leukémii dospélého véku. Incidence CML
je 1,6 novych pripadi na 100 tisic obyvatel. V Ceské
republice je rocné diagnostikovano 150-200 novych
onemocnéni. Median véku pfi stanoveni diagndzy je
56 let (10). CML je charakterizovana heterogenitou
priibéhu, tfifazovym charakterem vyvoje a u 95%
nemocnych pfitomnosti chromozomalni abnorma-
lity, tj. translokace chromozomu 9 a 22 oznaCovana
jako Philadelphsky chromozom (Ph1+) (2, 8, 10).
Produktem Ph1+ chromozomu je flzni gen BCR-
ABL zajistujici naslednou syntézu proteinu p210
s konstitutivni tyrozinkindzovou aktivitou. Uginkem
tohoto enzymu dochazi k neregulované (chaotické)

fosforylaci tyrozinovych zbytkd cytoplazmatickych
proteind, hrajicich dlleZitou roli v regulaci adheze,
motility, proliferace, diferenciace a apoptézy (10).
CML se vyznaduje tfemi fazemi: chronickou, akcele-
rovanou a blastickym zvratem. Jednotlivé faze v se-
be plynule pfechazeji, ale jejich obrazy se navzajem
lisi. Chronicka faze CML se vyznauje 5-6letym
medianem stabilizace, v krevnim obraze nachazime
leukocytézu, v diferencidlnim rozpoCtu je zastou-
peni vSech vyvojovych stadii leukocytl s posunem
az k blastlim. Objektivné dominuje splenomegalie.
Akcelerovana faze CML se vyznacuje 6-9mésicnim
medianem stabilizace. Blasticky zvrat CML m& me-
didn preziti 3—6 mésicu. Klinicky obraz jiz zahrnuje
symptomy rozvinuté akutni leukémie. Potvrzenim
diagnézy CML je prikaz Ph1+ chromozomu nebo
BCR-ABL translokace (10). Soucasnou lécebnou
moznosti CML je zejména u mladSich nemocnych,
v chronické fazi onemocnéni, ktefi maji HLA shod-
ného darce, alogenni transplantace krvetvornych
bunék. Neni-li k dispozici darce, obvykle se zahajuje
|é¢ba interferonem alfa v monoterapii nebo v kom-
binaci s cytosinarabinosidem nebo hydroxyureou.
Konvencni chemoterapii rozumime hydroxyureu
event. busulfan. Od roku 2002 je dalSi lé¢ebnou
moznosti imatinib mesylat — Glivec. Jedna se o in-
hibitor tyrozinkindzové aktivity BCR-ABL genu, kte-
ry selektivné inhibuje proliferaci a indukuje apoptézu
BCR-ABL pozitivnich leukemickych bunék pacientt
s CML. Znamena to, ze je schopen cilené zaséh-
nout nadorové buriky a soucasné usetfit buriky nor-
malini krvetvorby (10). Léceni pokro€ilejSich stadii
onemocnéni znamend kombinovanou chemoterapii
s pomérné malou dlouhodobou Uspésnosti. DalSimi
perspektivnimi moznostmi lécby CML jsou jiz prvni
zkuSenosti nejen s novymi cytostatiky, ale také vak-
cinaéni a genova terapie (10).

Vlastni pozorovani

45lety muz
Anamnesticky

Rodinnd anamnéza: nevyznamna.

Osobni anamnéza: od Cervence roku 2000
se pacient 1é¢il pro CML Litalirem (hydroxycarma-
bidum) do bfezna 2004. Dne 18. 3. 2004 probéhla
alogenni nepfibuzenska transplantace krvetvornych
bunék. Dle kontroIni sterndlni punkce 29. 9. 2004
- 100% darcovsky chimerizmus, BCR/ABL ne-
gativni. Podle dal$i kontrolni sternaini punkce 5. 1.
2005 trvala remise onemocnéni. V ¢ervnu 2004 by-
la zjisténa tromboticka trombocytopenicka purpura,
pravdépodobné sekundami — nasledek terapie cyk-
lofosfamidem, s neurologickymi a rendlnimi projevy.
V jeji terapii opakované plasmaferézy. V pribéhu
plasmaferéz se objevovala apatie, amence, chaba
paréza levé horni konCetiny a fascikulace na pravé
horni konceting, pro podezfeni na mozkovou afekci
bylo provedeno CT vySetfeni mozku s nalezem di-
fuzni atrofie bez dalSiho patologického nélezu. Proto
byla provedena magnetické rezonance mozku s na-
lezem viceCetnych drobnych postischemickych lozi-
sek o velikosti 2-6 mm v paraventrikulami z6né bilé
hmoty obou hemisfér, subakutni ischemie o velikosti
asi 12mm v oblasti thalamu vpravo, obdobné lozisko
vlevo. 18. 6. 2004 pii planované plasmaferéze na-
stal kolapsovy stav, laboratorné byla potvrzena téz-
k& anémie (hemoglobin 41g/l) a vyrazné poruseni
koagulaénich parametrll — nelze vylougit infekéni
komplikaci s disseminovanou intravaskularni koagu-
lopatii. Dle UZ a CT vySetfeni bficha se jevilo po-
dezfeni na krvaceni do dutiny bfisni. Nasledné by-
lo provedeno cilené angiografické vySetfeni v oblasti
dutiny bfisni k verifikaci zdroje krvéaceni, bylo pro-
kazéno krvéceni z vice mist ve sténé vzestupného
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traéniku, které nelze o$etfit embolizatné, proto do-
$lo k chirurgické revizi dutiny bfisni z vitalni indikace.
Peroperaéné bylo zjisténo krvaceni do hepatalniho
ohbi traéniku, provedena pravostrannd hemikolekto-
mie s ileostomii. V dubnu 2005 byl zji$tén obstrukéni
ikterus na podkladé choledocholithidzy s dilataci in-
trahepatalnich a extrahepatdlnich Zlu¢ovych cest,
coz bylo feSeno cestou endoskopické retrogradni
cholangiopankreatografie (ERCP). Alergicka ana-
mnéza: negativni. Navyky: nekufék, alkohol ne-
pozivd, abuzus Iéki neuvadi. Farmakologickd ana-
mnéza: v den prelozeni nemocného: Amoksiklav
3x1,2gr. denné i.v., Dexona 4mg 3x denné i.v.,
Epanutin 250mg 3x denné i.v., Ulcosan tbl 2x1,
Agen tbl & 5mg 2x1, Ramil tbl & 1,25mg 2x 1/2,
Fludrocortison thl & 0,1mg 2x 1 — vSe cestou naso-
gastrické sondy, infuzni terapie. Pracovni a socidlni
anamnéza: plny invalidni dlichod, dfive pracoval ja-
ko tesar, zenaty, bydli s manzelkou a détmi.

Nynéjsi onemocnéni

0d 19. 12. 2005 do zacétku ledna 2006 byl pa-
cient hospitalizovan na spadovém neurologickém
oddéleni pro protrahovany epilepticky paroxyzmus.
Po stabilizaci celkového stavu byl pfelozen k dalsi Ié-
¢ebné intervenci na oddéleni klinické hematologie.
Subjektivné: pacient se citi dobfe, stolice a moceni
je bez potizi, chut k jidlu je dobra, bez teplot, bez
zjevného infekéniho onemocnéni, bez krvacivych
projeva.

Objektivni fyzikdlni ndlez pri prijeti

Hmotnost 58 kg, vySka 175 cm, krevni tiak 130/85
torr(i, pulz 72/min., dechova frekvence 16/min., axi-
larn teplota 36,5°C. Byl pfivezen na l0zku, zajistén
centralni ziini katetr, permanentni mocovy katetr, na-
sojejunalni sonda. Byl dezorientovany ¢asem, mis-
tem i osobou, bradypsychicky, odpovidal s latenci,
performance status 3—4. Anizokorie vlevo (dle doku-
mentace pozanétlivé zmény — stav po iridocyklitidé),
hepatomegalie (2cm pod Zeberni oblouk). Spastické
drzeni hornich i dolnich koncetin. V sakraini kraji-
né zarudnuti o priméru 1cm - incipientni dekubit.
Ostatni interni fyzikélni nalez v normé.

Vysetfeni
Laboratorni a pomocnda vysetreni
Hematologické vysetieni: sedimentace Cer-
venych krvinek 10/24, leukocyty 3,74x10%/l, eryt-
rocyty 2,55x10%%/l, hemoglobin 89g/l, hematokrit
0,262, stfedni objem erytrocytu 102,7fl, trombocyty
36x10%1, tyCe 2% (vstupni)... 47 % (pfi febrilii), ne-
utrofily 44%, monocyty 1%, lymfocyty 4%, me-
tamyelocyt 2%, myelocyt 1%, plazmatickd burika
1%. Biochemické vysetfeni séra: urea 11,9mmol/l,
kreatinin 202pmol/l, celkova bilkovina 72,7¢/l, al-
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bumin 37,4 g/l, C — reaktivni protein 5mg/l (vstupni)
...317mg/l (pfi febrilii), ostatni parametry v normé.
Biochemické vysetfeni moci: v normé. EKG: nor-
malni kfivka.

Sérologicky komplement fixacni reakce
(KFR) 1:512, imunoglobuliny IgM, IgA, IgE a IgG
—v8e pozitivni, avidita IgG - hraniéni, PCR vySetre-
ni na Toxoplasmu gondii z krve a mozkomisniho
likvoru - oboji negativni.

Zobrazovaci a doplikova vysetreni
Magneticka rezonance mozku (pfi pfijeti):
Zavér: kulovité lozisko v levém hypothalamu az

thalamu velikosti 20-25 mm, diferencialné diagnos-

ticky zvazovan mozkovy tumor (gliom), zanétlivé lo-

Zisko a mnohocetnd neexpanzivni loZiska glidzy bi-

Ié hmoty supratentoridlné nejasné etiologie. RTG

vys. plic (pfi prijeti): Zavér: normalni nalez na ni-

trohrudnich organech. UZ vys. bficha (pfi pFijeti):

Zavér: normalni nélez na nitrobfisnich organech. UZ

vys. stitné zlazy (pfi prijeti): Zavér: normdini na-

lez na §titné Zlaze. Diagnosticka lumbaini punk-
ce (pfi prijeti): Zavér: mozkomidni mok cytologicky,
biochemicky a kultivaéné negativni. Histologické
vys. z bioptovaného kulovitého loZiska mozku:

Zaveér: prokazany toxoplasmoveé cysty mozku. PCR

vys. z bioptovaného kulovitého lozZiska mozku:

Zavér: potvrzen priikaz cerebralni toxoplasmézy.

Parazitologické vys. z bioptovaného kulovitého

loZiska mozku: Zavér: potvrzen prikaz cerebral-

ni toxoplasmézy. Magnetickd rezonance mozku

(1. kontrolni - po 1. tydnu antitoxoplasmové te-

rapie): Zavér: nalez regrese kulovitého loZiska —

zmen$eno na 12mm. Magnetickd rezonance moz-
ku (2. kontrolni - po 3. tydnu antitoxoplasmové
terapie): Zavér: mirné se prstencité opaleskovalo lo-
zisko o velikosti 9mm v blizkosti Ill. komory vlevo,
bez expanzivniho chovani, bez edému v okoli. Pfi
srovnani s minulym vySetfenim do$lo ke kompletni
regresi loziskovych zmén v oblasti thalamd. Dale do-
$lo k regresi velikosti loZisek v paraventrikularni z6-
né bilé hmoty obou mozkovych hemisfér - tato lo-

Ziska se po podani kontrastni latky neopacifikovala.

Infratentoriainé bez loziskovych zmén. Neni stie-

docdrovy posun, nejsou zndmky poruchy cirkulace

likvoru. RTG vys. plic (na pocétku 4. tydne an-
titoxoplasmové terapie): Zavér: srdecni stin a me-
diastinum nebylo rozsifené, v obou plicnich kfidlech
splyvajici nehomogenni infiltraty vice vpravo, bi-
lateralni pneumonické infiltraty. RTG vys. plic. (na
prelomu 1. a 2. tydne po zaintubovani pacienta

a napojeni na umélou plicni ventilaci): Zavér:

pozvolnd regrese splyvajicich nehomogennich in-

filtrdtld v obou plicnich kfidlech. RTG vys. plic (na
prelomu 3. a 4. tydne po zaintubovani pacienta

a napojeni na umélou plicni ventilaci): Zavér: vy-
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znamna regrese splyvajicich nehomogennich infil-
tratl v obou plicnich kfidlech.

Konziliarni vysetreni

Neurologické konzilium (pfi pfijeti): Zavér:
nalez spastického drzeni hornich i dolnich koncetin
nejasné etiologie. Doporuceni: doplnit magnetickou
rezonanci mozku. Neurochirurgické konzilium:
Zavér: spastické drzeni hornich i dolnich koncetin.
Dle magnetické rezonance mozku nélez kulovitého
loZiska v levém hypothalamu az thalamu velikosti
20-25mm, diferencidlné diagnosticky zvazovén
mozkovy tumor (gliom) a zénétlivé lozisko, a mno-
hoCetna neexpanzivni loziska gliézy bilé hmoty
supratentorialné nejasné etiologie. Doporucent:
provést bioptickou verifikaci z kulovitého loZiska.
Infektologické konzilium: Zavér: histologické vy-
Setfeni prokazalo toxoplasmové cysty. Diagndza ce-
rebralni toxoplasmézy potvrzena i pozitivnim PCR
a parazitologickym vySetfenim z bioptovaného ku-
lovitého loZiska. Doporuceni: doplnit vySetfeni: séro-
logicky: komplement fixaéni reakce, imunoglobuliny
IgM, IgA, IgE a IgG, avidita IgG, PCR vySetfeni na
Toxoplasmu gondii z krve a mozkomi$niho likvoru.
V terapii cerebralni toxoplasmézy kombinace py-
rimethaminu 50 mg denné a sulfadiazinu 4 g denné.
Pro sniZzeni hematotoxického U¢inku pyrimethaminu
byl pacient zajistén kyselinou listovou v davce 15mg
denné. Po ukonceni 4tydenni terapie vySe uvedeny-
mi chemoterapeutiky kontrolni magnetickd rezonan-
ce mozku a dozivotni zajisténi pacienta 400 mg sulf-
amethoxazolu s 80 mg trimethoprimu denné.

Prubéh hospitalizace

Pétactyficetilety pacient s CML diagnostikova-
nou v &ervenci roku 2000, v IéCbé Litalirem (hydro-
xycarmabidum) do 1. poloviny bfezna roku 2004, po
alogenni nepfibuzenské transplantaci krvetvornych
bunék po pfipravném rezimu BuCy (busulfan/cyk-
lofosfamid) provedené ve 2. poloviné bfezna roku
2004. Po transplantaci byla dvakrat provedena kon-
trolni sterndlni punkce: 1. 29. 9. 2004 — 100% dar-
covsky chimerismus, BCR/ABL negativni, 2. 5. 1.
2005 - trva remise onemocnéni.

Pacient byl pfelozen ze spadového neurolo-
gického oddéleni na pocéatku ledna roku 2006, kde
byl hospitalizovan pro protrahovany epilepticky pa-
roxyzmus, na oddéleni klinické hematologie k dal-
Simu vySetfeni a 1é¢ebné intervenci. Inicidlné byl za
hospitalizace pacient neurologicky pfeSetfen s na-
lezem spastického drzeni hornich i dolnich konce-
tin nejasné etiologie. Bylo dopInéno vy3etfeni moz-
ku magnetickou rezonanci s nalezem kulovitého lo-
Ziska v levém hypothalamu az thalamu velikosti
20-25mm, diferencidlné diagnosticky zvazovan
mozkovy tumor (gliom), zanétlivé lozisko a mnoho-

463



SDELENI Z PRAXE

Cetnd neexpanzivni loZiska gliézy bilé hmoty supra-
tentoridIné nejasné etiologie (zvazovana postische-
micka Ci polékova etiologie). Vzhledem k tomu, ze
neslo vylouéit i moznou nadorovou duplicitu (sus-
pekce na metastatické postizeni mozku), byl pro-
veden zékladni onkoscreening (RTG vys. plic, UZ
vy$. bficha, UZ vys. §titné Zlazy), ktery byl negativni.
Dale byla provedena diagnosticka lumbalni punkce
— mozkomisni likvor cytologicky, biochemicky a kul-
tivacné negativni.

Pacient byl prezentovan neurochirurgovi, ktery
doporudil provést biopsii z kulovitého loziska v levém
hypothalamu (provedena 9. 1. 2006). Histologické
vySetieni prokazalo toxoplazmové cysty. Diagnéza
cerebralni toxoplasmdzy byla potvrzena i pozitiv-
nim PCR a parazitologickym vy3. z bioptovaného
loziska. Nélez toxoplasmdzy byl konzultovén s in-
fekcionistou, ktery doporucil doplnit vySetfeni: sé-
rologicky komplement fixaéni reakci (1:512), imu-
noglobuliny IgM, IgA, IgE a IgG (vSe pozitivni), avi-
ditu 1gG (hrani¢ni), PCR vyS. na Toxoplasmu gon-
dii z krve a mozkomisniho likvoru (oboji negativni).
V' antitoxoplazmové terapii doporu¢ena kombinace
pyrimethaminu 50 mg denné a sulfadiazinu 4 g den-
né. Pro snizeni hematotoxického ucinku pyrimetha-
minu byl pacient zajistén kyselinou listovou v davce
15mg denné. Po ukonceni intenzivni 4tydenni an-
titoxoplazmové terapie vye uvedenymi chemotera-
peutiky bude pacient dozivotné zajistén 400 mg sulf-
amethoxazolu denné s 80 mg trimethoprimu denné.

Po 1. tydnu vySe uvedené terapie byl pacient
dezorientovan, amentni a bradypsychicky, bylo pro-
vedeno kontrolni vySetfeni mozku magnetickou re-
zonanci s nalezem regrese loZiska — zmenSeno na
12mm. Postupné byla redukovana davka kortikoidu,
ktery byl nasazen v ramci protiedematdzni terapie
po biopsii z kulovitého loZiska mozku. Pro uspokojivy
peroralni pfijem potravy a tekutin a uspokojivé la-
boratorni nutri€ni parametry byla ukonéena nutriéni
podpora cestou nasojejunalni sondy. Treti tyden te-
rapie cerebralni toxoplasmdzy bylo provedeno pla-
nované kontrolni vySetfeni mozku magnetickou re-
zonanci s nalezem kompletni regrese loziskovych
zmén v oblasti thalamd. Na poéatku 4. tydne in-
tenzivni antitoxoplazmové terapie ma pacient febrilii,
vihky produktivni kaSel s velmi obtiznou expektoraci,
fyzikalné nalez difuznich chrop(, laboratorné pozitiv-
ni humoralni zanétliva odpoveéd (vzestup C-reaktiv-
niho proteinu z 5 na 317 mg/l), posun v tyéich (47 %).
Dle RTG vys. plic ndlez splyvajicich nehomogennich
infiltratd v obou plicnich kfidlech, vice vSak vpravo.
V terapii byla zahéjena empiricka antibiotické clona —
piperacilin s tazobaktamem (Tazocin) 3x 4,59 denné
i.v., zahdjena intenzivni toilleta dychacich cest, pod-
purnd oxygenoterapie. Naddale vSak probihala pro-
grese celkového stavu, pacient byl centralizovany,
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oliguricky. Pro rozvijejici se septicky Sok s ARDS byl
pfeloZen na jednotku intenzivni péce, zaintubovan
a fizené ventilovan, s pfechodnou katecholaminovu
podporou, s intenzivni protiinfekéni terapii. Byla do-
konCena intenzivni 4tydenni antitoxoplazmova te-
rapie, pokraCovalo se v terapii sulfamethoxazolem
a trimethoprimem. U pacienta nastala pozvolna re-
grese celkového stavu véetné hodnot humoralni za-
nétlivé odpoveédi. Po necelych 4 tydnech byl pacient
extubovan, kontrolni RTG vys$. plic s vyraznou re-
gresi ndlezu. K pozvolné rehabilitaci byl pacient pre-
lozen na standardni hematologické oddéleni.

Diskuze a zdvér

Toxoplasméza je onemocnéni, které se fadi me-
zi zoondzy, tj. nakazy pfenosné ze zvifat na ¢lovéka
(5,6, 12). PGvodce toxoplasmézy —prvok Toxoplasma
gondii — byl objeven v roce 1908 u gondiho sahar-
ského z Celedi severoafrickych pamysi hiebenoprs-
tych. Onemocnéni u €lovéka vyvolané Toxoplasmou
gondii rozpoznal az v roce 1923 esky oftalmolog J.
Jankl u pfipadu zemfelého ditéte s kongenitalnim
hydrocefalem, s mikroftalmem a kolobomem Zluté
skvrny (6). Konecnym hostitelem této kokcidie jsou
vyluéné kockovité Selmy, v jejichz stfevé dochazi
k pohlavnimu rozmnoZovani a vytvareni tzv. oocyst,
které jsou spolu s trusem vyluCovany do prostfedi,
kde se jimi mize nakazit mezihostitel. Mezihostitelem
se mlZe stat v podstaté jakykoliv teplokrevny Zivo-
Cich véetné Clovéka. Pfenos parazita z mezihostitele
(v pfirodé nejéastéji hlodavce) do koneéného hosti-
tele — kocky probiha formou predace (3). Zdroju in-
fekce pro ¢lovéka je vice, patrné nejvyznamnéji se
pfi Sifeni nakazy uplatiuji: pozfeni oocyst vylouce-
nych kockovitou Selmou, pozieni nedostatecné
tepelné upraveného masa obsahujiciho tkafiové
cysty parazita ¢i jiného produktu hospodarskych zvi-
fat (mléko, vejce), manipulace s nakazenymi zvifaty
(3, 6). Vstupni branou infekce mohou byt veskeré
sliznice, zazivaci trakt, poruSena kize a vzacnéji
i respiracni trakt (1, 3). U plodu potom i neporusena
placenta v pfipadé, ze u matky probéhne v obdobi
gravidity akutni faze infekce. Inkubaéni doba u ¢lo-
véka nebyla dosud pfesné stanovena, pohybuje se
vSak v rozmezi cca 10 dndi az 3 tydnu (3, 6, 11, 14).
V obrannych reakcich makroorganizmu v(éi toxo-
plasmdze se uplatiiuje jak humoralni, tak bunéénd
imunita. Cirkulujici protilatky maji protekéni aktivitu
v(iéi proliferativnim formam Toxoplasmy gondii, ne-
mohou vSak eliminovat jeji cystickou formu. Protekéni
Uloha bunéc¢né imunity neni jesté dostatené zna-
ma. Podle souc¢asnych znalosti prodélané onemoc-
néni nevylu€uje moznost nové nékazy (3, 6). Vyskyt
toxoplasmdzy je zaznamenan po celém svéte, v ev-
ropskych zemich ma protilatky proti toxoplasmdze
vytvofeno 10-60 % obyvatelstva v zavislosti na stra-
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vovacich zvyklostech (3, 21). Vy3si vyskyt je zazna-
menavan v zemich vyznadujicich se oblibenou kon-
zumaci nedostate¢né tepelné zpracovaného masa
(6). V Ceské republice se séropozitivita (pfitomnost
protilatek v krvi) pohybuje kolem 20-40% (6).
Klinicky obraz toxoplasmézy u ¢lovéka zahrnuje ve
Vvétsiné pfipadd pribéh podobny bézné viréze, za
niz byva dosti ¢asto chybné diagnostikovana (6, 17).
Po odeznéni pfiznaku akutni infekce pfeziva parazit
v ¢lovéku ve formé tkanovych cyst az do konce jeho
zivota (3, 19). Onemocnéni se tedy nejcastéji proje-
vuje pouze zvySenymi teplotami, bolestmi hlavy,
Unavou, zdufenim zevnich miznich uzlin (3, 5, 6, 17).
Akutni ndkaza mlze nékdy prejit do chronického
stadia, Casto ale infekce probéhne UpIné nepozoro-
vané a poznd se pouze podle nélezu specifickych
antitoxoplazmovych protilatek v krvi, které mohou
v nizkych hodnotdch pfetrvavat i po cely zivot (tzv.
latentni forma nékazy) (3, 6). Vnimavost vici toxo-
plasmdze je vSeobecnd. Toxoplasmdza se déli na
ziskanou a vrozenou (3, 6, 13, 15, 16). Formy ziska-
né toxoplasmozy se lisi dle typu postizeného orga-
nu. NejCastéji se setkdvame s uzlinovou, o¢ni nebo
mozkovou toxoplasmozou (3, 16, 18, 19, 20). ZvIastni
pozornost zasluhuji pfipady tzv. primoinfekce v gra-
vidité. Uzlinova forma toxoplasmézy se projevuje
zjm. submandibularni lymfadenopatii, ale i axilarni ¢i
inquindlni. Vyskytuje se pfevazné u mladych lidi
a cca 10% zanétd miznich uzlin je toxoplazmového
plvodu (3, 6). O¢ni forma se vyznaduje zanétlivym
postizenim oéniho aparatu, nejCastéji retinitidou (za-
nétem sitnice) (16). S mozkovou formou toxoplasmé-
zy se setkdvame u imunokompromitovanych ne-
mocnych, zim. pak nemocnych s AIDS & nemocnych
s hematologickou malignitou (4, 7, 14, 20).
Gynekologickd forma se mlZe projevit sterilitou,
opakovanymi aborty, patologickym téhotenstvim
apod. Ostatni formy toxoplasmézy jsou méné Casté
(3, 6). Velmi zavaznou vsak zlstava infekce lidského
plodu, tzv. vrozend (kongenitalni) toxoplasméza.
Mdze k ni dojit béhem akutni infekce matky v kte-
rémkoliv obdobi téhotenstvi. V nasich podminkach
se vrozend toxoplasmdza vyskytuje vzacné (cca 2
promile neléCenych téhotnych Zen) a mlze postih-
nout novorozence nékterymi komplikacemi, z nichz
bizmus, retinitidy, drobné kalcifikace v mozku, kie-
Cové stavy (6). V diagnostice toxoplasmozy se vice
nezZ pfimy prikaz pfitomnosti toxoplazem v lidském
organizmu, ktery je znacné obtizny, vyuziva labora-
torni diagnostika zalozend na prikazu specifickych
protilatek (3, 4, 6). Téméf tetina nasi populace viak
toxoplasmoézu prozila a urcité hladiny protilatek u ni
pretrvavaji. Zpravidla nestaéi zjistit, zda pacient ma,
¢i nema protilatky proti Toxoplasmé gondii. Pro po-
souzeni rizika infekce plodu nebo potfebnosti terapie
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je klicova znalost faze infekce. Na ni miizeme usu-
zovat z dynamiky protilatek jak celkovych, tak i jed-
notlivych tfid imunoglobulind (6). Pfi akutni toxoplas-
moze hladiny protilatek stoupaji — IgM a IgA strmé,
IgG pozvolna, takze v séru lze zjistit vysoky obsah
specifickych protildtek izotypl IgM a IgA, zatimco
hladiny 1gG jsou jesté nizké; v samém poc&étku in-
fekce dokonce nemusi byt tvorba IgG vilbec zahdje-
na. Po odeznéni akutni faze jsou titry celkovych pro-
tildtek stabilni nebo klesaji, hladiny IgM a IgA po-
stupné klesaji k hranici citlivosti stanoveni, zatimco
IgG se dlouhodobé udrzuji na vysokych hodnotach
nebo pomalu klesaji (6). U osob s latentni toxoplas-
modzou jsou titry celkovych protilatek nizké, trvale se
udrzuji nizké hladiny IgG; antitoxoplasmické IgA
algM nejsou v séru pfitomny. Zékladnim vySetfenim
se zjistuje, zda je pacient infikovan Toxoplasmou
gondii a je-li pravdépodobné, Ze se nachazi v akut-
nim stadiu infekce. V Ceské republice je pro stano-
veni celkovych protilatek nejpouzivanéjsi metodou
komplementifixaéni reakce (KFR), pfipadné nepfima
imunofluorescence (NIFR) (6). Protilatky IgM jsou
markerem akutni infekce, nebot zpravidla vymizi do
deviti mésicl po nakaze. Protilatky IgA jsou dllezi-
tym potvrzenim akutni infekce, nebot IgA zpravidla
vymizi dfive nez IgM. Protilatky 1gG, jsou-li pfitomny
ve vysokych hladinach, svéd¢i spise pro odeznivaji-
ci nez akutni infekci. V poslednich letech se stéle
Castéji vyuziva k ur€eni faze toxoplasmdzy i stano-

veni avidity protilatek IgG (3, 6). Protilatky, které se
tvofi v prvnich tydnech infekce, se k antigenu vazou
méné pevné. V pribéhu onemocnéni avidita nards-
ta. Pfi vySetfovani imunokompetentnich osob s po-
dezfenim na toxoplasmdzu vystaéime s méné citli-
vymi metodami, nebot pfi skute¢né akutni toxoplas-
moze jsou hladiny IgM a IgA velmi vysoké (6, 13).
Zdaleka ne u vSech pfipadu je jedinym cilem vySet-
feni odhalit pfipadnou akutni toxoplasmézu. U HIV
pozitivnich pacientl a u darc ¢i pfijemc organd pfi
transplantacich byva potfeba zjistit i latentni infekci,
ktera by se pfi pozdéjSim oslabeni imunity hostitele
(postup infekce HIV, imunosuprese pfi a po trans-
plantaci krvetvornych bunék ¢&i organd, pfenos in-
fekce do prostfedi neimunniho pfijemce organu aj.)
mohla reaktivovat (6, 13, 18). LéEbu toxoplasmdzy je
nutno zahdjit co nejdfive. Asymptomatické a lehéi
formy toxoplasmdzy u osob, které nejsou imunitné
oslabené, se zpravidla nelééi, nebo se pouze poda-
vaji prostfedky posilujici imunitni system (vitamino-
terapie) (3, 6). Osoby s nedostate¢nou imunitou, ne-
mocni s o€nim nebo jinym organovym postizenim
a gravidni Zeny s podezienim na primoinfekci v gra-
vidité a déti s vrozenou nebo ziskanou toxoplasmo-
zou je nutno léCit (1, 5, 6, 12). Specificka terapie
u imunokompromitovanych osob neni rutinné indiko-
vana vyjma primarni infekce béhem téhotenstvi, ak-
tivni chorioretinitis, myocarditis nebo jiného organo-
vého postizeni. V terapii toxoplasmézy u dospélého
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¢lovéka se pouzivéa kombinace pyrimethaminu v dav-
ce 25-50mg denné se sulfadiazinem v dévce 2-6
gramu denné (ve 4 dil¢ich davkach) po dobu 4 tyd-
nu. Po této intenzivni léCbé nasleduje celoZivotni Ié¢-
ba 400 mg sulfamethoxazolu s 80 mg trimethoprimu
(8,9, 15, 21). V pfipadé intolerance sulfadiazinu Ize
v kombinaéni terapii s pyrimethaminem pouzit clin-
damycin (3, 9, 15). K minimalizaci hematotoxického
Ucinku pyrimethaminu se podava kyselina listova
v davce 10mg denné (3, 9, 15). Prevence toxoplas-
mdzy a epidemiologické opatfeni zahruiji zjm. ne-
konzumovat syrové, nedostate¢né tepelné upravené
maso a Utroby (zejména jatra) a nepasterizované
mléko, udrzovat pfislusnou osobni a kolektivni hygi-
enu pfi styku se zvifaty. Kazdy pfipad onemocnéni
¢lovéka by mél byt hidSen a statisticky evidovan, pfi-
¢emz izolace nemocného a ohniskové dezinfekce
neni nutnd. Je doporu¢ovano provadét profylaktic-
kou lécbu k zabrané reaktivace a rozvoji manifestni-
ho onemocnéni u osob s oslabenou imunitou (6).

V pfipadé naSeho pacienta Ize konstatovat, Ze
vySetfovaci program i Ié¢ba cerebralni toxoplasmo-
zy odpovida dostupnym Ceskym i zahraniénim li-
terarnim pramendm.
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