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Toxoplazmdza je velmi ¢asta parazitarni infekce, ktera u imunokompetentnich osob vétSinou zplsobuije celozZivotni latentni
infekci; zavazné onemocnéni zplsobuje pouze za urcitych okolnosti, jako je pfenos z matky na plod béhem gravidity nebo
reaktivace latentni infekce u imunodeficitnich osob.
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TOXOPLASMOSIS

Toxoplasmosis is a very frequent parasitic infection which in immunocompetent persons causes an asymptomatic lifelong
infection; serious disease can be caused only under special conditions like vertical transmission from mother to child dur-
ing pregnancy or reactivation of latent infection in persons with inmunodeficiency.

Key words: toxoplasmosis, ecguired, congenital, ocular, therapy, prevention.

Uvod

Toxoplazmoéza, ktera ve své latentni formé
postihuje pfiblizné jednu tfetinu svétové popu-
lace, patfi k nejcast&jSim infekcim vibec. Po
mnoho desetileti byla mysteridzni nemoci, jejiz
zdroj a zpUsob pfenosu byly dlouho zahaleny
tajemstvim. V soucasné dobé sice jiz mame
rozsahlé znalosti epidemiologie a biologie
jejiho plvodce. Vzhledem k ¢astému vyskytu
a mnohdy zavaznym nasledk(im onemocnéni
u nékterych pacientli pfedstavuje toxoplaz-
moéza stle vyznamny zdravotnicky problém
(1, 2). Pro ¢eskou medicinu je vyznamné, Ze
prvni pozorovani toxoplazmézy jako lidského
onemocnéni ve svété vilbec publikoval v roce
1923 prazsky oftalmolog prof. J. Janku (3).

Pivodce onemocnéni
a epidemiologie

Plvodcem toxoplazmdzy je celosvétové
roz8ifeny prvok Toxoplasma gondii, ktery patfi
mezi kokcidie a je fazen do kmene Apicom-
plexa. V Zivotnim cyklu parazita se stfidaji tfi
stadia — bradyzoiti (klidové formy), dlouhodo-
bé pfitomni ve tkdfovych cystéch pfi latentni
infekci, tachyzoiti (rychle se mnoZzici formy)
pfitomni v organizmu bé&hem akutni infekce
(primoinfekce) nebo pfi reaktivaci latentni in-
fekce, a sporozoiti (stddia vznikld sexudlng),
vylu€ovani v oocystéch definitivnim hostite-
lem. Parazit dokéZe infikovat prakticky vSechny
teplokrevné obratlovce; definitivnim hostitelem
je koCka a dal3i koCkovité Selmy, mezihostiteli
jsou v pfirozeném cyklu pfedevSim mySoviti
hlodavci, ktefi jsou jejich béznou kofisti. Ob-
dobné jako vétsina teplokrevnych obratlovcli se
mUlZe stat mezihostitelem i ¢lovék; ve vyvojo-
vém cyklu parazita vSak zpravidla pfedstavuje
slepy ¢lanek. Ve stfevé kocky dochazi k sexu-
&lnimu rozmnozovéni parazita a naslednému

vylu€ovani oocyst v trusu (4). K infekci ko¢ky
muze dojit béhem jejiho Zivota pouze jednou
a vyluovani oocyst je omezeno jen na dobu
nékolika tydnd. Kocky obvykle trpi v této dobé
priijmy. Oocysty ve vnéjSim prostfedi dozrava-
ji (sporuluji) a stavaji se infekéni, kontaminuji
zevni prostfedi (plda, rostliny, voda) a pfi je-
jich pozfeni dochdzi k infekci ostatnich Zivo-
¢ichl. U vétSiny téchto mezihostitell, véetné
hospodafskych zvifat chovanych na produkci
masa a mléka, dochézi ke vzniku celozivotni
latentni infekce charakterizované pfitomnosti
tkdfovych cyst, obsahuijicich infekéni brady-
zoity a lokalizovanych ve svaloviné a rliznych
vnitfnich organech (mozek, jatra, srdce apod.).
Tachyzoiti jsou v organizmu pfitomni pouze po
krétkou dobu po nakazeni, nez infekce prejde
do latentni faze. K infekci ¢lovéka tak mdze do-
jit dvojim zpGsobem — pfimo vysporulovanymi
oocystami od nemocnych kocek, napfiklad pfi
Cisténi kocicich zachodd, préaci s pldou nebo
hrani na piskovisti, ale také napfiklad pfi kon-
zumaci kontaminované syrové zeleniny ¢i pitné
vody. Druhy zpUsob nakazy je prostfednictvim
tkdfovych cyst obsazenych v nedostatecné
tepelné upravenych potravinach zivo&idného
pové, méné rizikové je vepfové). Nemusi se
jednat vyslovené o konzumaci syrového ma-
sa, k pfenosu infekce mlZe dojit i pfi ochutna-
véni pfipravovanych potravin (sekana, jatrové
knedlicky apod.) a také neumytyma rukama
po pouhé manipulaci se syrovym masem. Ko-
ne¢né mize dojit k pfenosu infekce na plod
transplacentdrné od matky béhem gravidity,
¢asto s naslednym vaznym poSkozenim dité-
te. Vzacné dochazi k jinému zplsobu pfenosu
infekce, napf. laboratornimu (obvykle zavazny
priibéh onemocnéni), raritné byly zaznamena-
ny pfenosy nepasterizovanym mlékem, trans-
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plantaci nebo transfuzi (5, 6). Za faktor rizikovy
pro infekci toxoplazmézou jsou povazovény
i cesty do tropickych a subtropickych (napf.
stfedomofskych) zemi.

V Ceské republice je toxoplazméza velmi
Castd a ve véku 20 let ma protilatky 1/4-1/3
populace, s vy$§im vékem séroprevalence da-
le stoupa. Ro¢né je hlaseno celkem 400-800
pfipadu akutni toxoplazmdzy a mnoho pfipadu
jisté unika evidenci. Odhaduje se, Ze vrozena
toxoplazmdza se vyskytuje u 0,1% vSech no-
vorozenctl, coz predstavuje v CR asi 90 infiko-
vanych déti rocné.

Klinicky obraz a diagnéza

Podle zplisobu a doby akvirovani infekce
rozeznavame toxoplazmoézu ziskanou (postna-
talni ndkaza) a vrozenou (ndkaza prenatéing).
Toxoplazmova infekce mize postihnout ktery-
koliv organ, ale pro vlastni pribéh infekce ma
rozhodujici vyznam pfedevsim imunitni stav
organizmu — u imunokompetentnich osob je
pribéh pfi postnatalni infekci vétsinou zcela in-
aparentni, vazné nasledky mdze mit pfedevsim
reaktivace latentni infekce pfi imunodeficitnich
stavech a infekce vrozend; existuji ovem také
rozdily ve virulenci plvodce onemocnéni (7).

Ziskand toxoplazmdza: inkubacni doba
je obvykle kolem 1-3 tydn( a u vice nez 95%
pfipadl je pribéh primoinfekce zcela inapa-
rentni a dochézi ke vzniku celozivotni latentni
infekce; jedinym pfiznakem svédgicim pro pro-
béhlou infekci je sérokonverze.

Symptomaticky priibéh primoinfekce je
fidky, i kdyZ je mozné, ze znaéna East téchto
pfipadl neni spravné rozpoznana. Obvykle jde
o tzv. akutni uzlinovou formu — onemocnéni se
subfebrilnimi teplotami, malatnosti, bolestmi
hlavy a svalll a nebolestivym otokem miznich
uzlin, zvlasté krénich (Sijovych, submandibu-
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larnich, zfidka generalizovana lymfadenopa-
tie), nékdy provazené hepatosplenomegalii.
Uzliny jsou volné pohyblivé, lehce citlivé, bez
tendence ke splyvani a kolikvaci. Onemocné-
ni méa dobrou progndzu a v naprosté vétsiné
pfipadll dochazi k Ustupu klinickych pfiznaku
a pfechodu do latentni infekce béhem nékoli-
ka tydn0, i kdyZ zdufeni uzlin m0Ze pfetrvavat
fadu tydnd, ¢i dokonce mésicl. Komplikovany
priibéh ziskané toxoplazmdzy je extrémné
vzacny a mdze zahrnovat postizeni vnitfnich
organi (myokarditida, pneumonie, hepatitida),
CNS (encefalitida, polyradikuloneuritida) nebo
napf. i kize (8, 9). K takovému priibéhu ziska-
né toxoplasmézy dochazi prakticky vyhradné
u pacientl s existujicim (i dosud nerozpozna-
nym) imunodeficitem.

Diagndza spociva na sérologickém vyset-
feni, protilatky se objevuji od 2. tydne po infek-
ci, maxima dosahuji po 3 mésicich a v nizkém
titru pretrvévaji po cely Zivot. Z klasickych reak-
ci se provadi komplementfixace (pro recentni
infekci svéddi titry 1:256 a vy$Si). Tato metoda
ma sice vysokou senzitivitu, ale vzhledem k to-
mu, Ze u nékterych pacientl pfetrvavaji vyssi
titry delSi dobu, nelze vzdy spolehlivé odlisit
primoinfekci recentni od odeznivajici. K tomu-
to Ucelu je vhodnéjsi stanoveni specifickych
protilatek IgM, 19G, IgA a event. IgE pomoci
nékterych metod, jako je ELISA, ISAGA (imu-
nosorbentni aglutinace) pfipadné opakované
kvantitativni stanoveni IgM a IgG a vySetfeni
avidity protilatek 1gG. Pro akutni infekci svédéi
vzestup hladin protilatek kterékoliv tfidy a/ne-
bo vysoké hodnoty IgE, IgA a IgM, jakoZ i niz-
ka avidita IgG protilatek, kterd pfetrvava maxi-
mélné 4 mésice po infekci. Pfi infekci plodu Ize
izolovat toxoplazmy nebo detekovat toxoplaz-
movou DNA metodou PCR z plodové vody,
pfi neuroinfekcich z mozkomi$niho moku. Pfi
histologickém vySetfeni postizenych uzlin se
nachazi typicky obraz proliferace epiteloidnich
bunék retikula, tzv. lymfadenitis toxoplasmo-
tica Piringer-Kuchinka podle videfské profe-
sorky patologie A. Piringer-Kuchinkové, ktera
tento typ lymfadenitidy popsala (10).

Diferencidlné diagnosticky je tfeba odlisit
pfedevsim akutni infekéni onemocnéni spoje-
na s lymfadenopatii (infekéni mononukledza,
felindza, tularémie, listeridza, akutni HIV in-
fekce aj.), ale také hematologickd onemocnéni
a sarkoiddzu (11).

Reaktivace latentni toxoplazmodzy - pfi
oslabeni obranyschopnosti organizmu v dd-
sledku imunosupresivni ¢i cytostatické terapie
nebo pfi pokrocilé HIV infekci vznikaji podmin-
ky pro reaktivaci latentni toxoplazmové infekce.
Kritickou hranici pro reaktivaci pfedstavuje pfi
AIDS pocet CD4+ T lymfocytli < 250 bunék/ul.
Reaktivace vede k novému vzplanuti infekce,
kdy dochdzi k ruptufe tkanovych cyst obsa-
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hujicich klidové bradyzoity a uvolnéni rychle
se mnozicich tachyzoit( do okolni tkané. Nej-
Castéjsi formou reaktivace latentni infekce je
mozkova toxoplazmdza (toxoplazmova ence-
falitida), kdy obvykle dochazi k multifokalni-
mu nekrotizujicimu procesu v CNS. Mozkova
toxoplazmdza je u pacientt s pokroilou HIV
infekei nejCastéjsi pficinou loziskového posti-
Zeni CNS a vyskytuje se pfiblizné u 10-20%
vSech pacientd s AIDS. Rozvoj onemocné-
ni byva plizivy a trva obvykle nékolik tydnd.
Hlavnimi projevy jsou bolest hlavy a fokalni
neurologické pfiznaky podle lokalizace posti-
Zeni mozku, jako jsou parézy koncetin, kfeCe,
poruchy védomi &i organicky psychosyndrom.
Muze byt pfitomna horecka, meningealni pfi-
znaky byvaji pozitivni jen vzécné, rovnéz nalez
v mozkomi$nim moku m0ze byt chudy. Kromé
CNS byva také postizeno srdce, toxoplasméza
ostatnich organ(i je mnohem méné ¢asta. Re-
aktivované infekce jsou pfi sou¢asném imuno-
deficitu ¢asto sérologicky némé, podezieni na
spravnou diagndzu podpofi i pozitivita protila-
tek v anamnéze svédcici pro pfitomnost latent-
ni infekce. Je mozno se pokusit o pfimy prikaz
infekce v bioptickém materidlu, krvi, likvoru ¢i
jinych télesnych tekutinach (prikaz toxoplaz-
mového antigenu, PCR). U HIV pozitivnich
pacientl s poctem CD4+ < T lymfocytli 250/l
fokélnim neurologickym nélezem a loZiskovou
|ézi CNS (zvl. multifokélni), lokalizovanou v ob-
lasti pfechodu Sedé a bilé hmoty s rozsahlym
perifokalnim edémem a potvrzenou nékterou
zobrazovaci metodou (CT nebo NMR), se
provadi tzv. terapeuticky pokus — pacientovi
je nasazena Uto¢na chemoterapie kombinaci
pyrimetamin + sulfadiazin. V pfipadé, ze by-
lo podezfeni na toxoplazmdzu spravné, lze
do 2 tydn(i ocekavat klinické zlepSeni a po 4
tydnech i zlepSeni rentgenologické; nedspéch
terapie svéd¢i pro jinou etiologii, nej¢astéji pri-
marni lymfom mozku (12).

Vrozend toxoplazmdza ma zvlastni vy-
znam, protoze mize zplsobit tézké poskoze-
ni plodu nasledkem transplacentarni infekce.
Podle sou¢asnych znalosti miZe dojit k pfe-
chodu infekce na plod pouze pfi primoinfekci
v tehotenstvi. Odhaduje se, Ze 50-80 % vSech
téhotnych Zen se dosud toxoplazmdzou ne-
nakazilo a jsou tedy ohrozeny infekci. Riziko
pfechodu infekce na plod se pohybuje ko-
lem 50% a pribéh primoinfekce u téhotnych
je v 75% inaparentni. Rozsah poSkozeni zavisi
na stafi téhotenstvi a nejhorsi je v 1. trimestru.
Pfi porodu jsou klinické pfiznaky pfitomny jen
u 6-10% déti a klasicka Sabinova triada hydro-
cefalus, chorioretinitida a mozkové kalcifikace
je pfitomna jen ve 2 %. Nejcastéji jsou déti
pfi porodu infikovany subklinicky. V novoro-
zeneckém obdobi mohou byt horecky, kfece
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priibéh, pfi kterém se poSkozeni projevi az
v détském nebo dorosteneckém véku: chori-
oretinitida, strabizmus, hluchota, psychomoto-
ricka retardace, epilepsie.

Sérologickym  vySetfenim Ize infekci
u matky a ditéte vcelku spolehlivé posoudit.
Povinnost testovani na toxoplazmézu v gra-
vidité neni v CR zavedena, ale napiklad ve
Francii se provadi u vSech gravidnich Zen.
Je-li na pocatku gravidity prokazan nizky
anamnesticky titr IgG protilatek s vysokou avi-
ditou svédcici pro latentni infekci, neni nutné
téhotnou déle sledovat. Naopak Zeny, které
nemaji protilatky, by mély byt nadale v pribé-
hu téhotenstvi kontrolovany, aby se zachytila
pfipadna asymptomatické primoinfekce. Pro
recentni primoinfekci svéd¢i vzestup hladin
protilatek, vysoké titry IgM, IgA a IgE protilatek
a nizk4 avidita IgG protilatek Od 16. tydne Ize
potvrdit nebo vylougit fetalni infekci, v pfipadé
podezfeni také pomoci PCR vySetfeni plodové
vody; poSkozeni plodu Ize v nékterych zavaz-
nych pfipadech zachytit sonograficky.

Ocni toxoplazmoza: predstavuje vyhra-
nénou zavaznou formu onemocnéni, protoze
mize vyznamnym zplisobem poSkodit zrak.
MUze se jednat jak o pozdni manifestaci vro-
zeného postizeni oka (vétSinou), tak i o infekci
postnatalné ziskanou. Zé&kladnim projevem
ocni toxoplazmézy je zanétlivé postizeni sitni-
ce — chorioretinitida, charakterizovand makro-
skopicky pfitomnosti ovalnych Zlutavych lézi
na ocnim pozadi. Zavazné postizeni zrakové
ostrosti hrozi zvlasté pfi vyskytu 1ézi v oblasti
makuly. Z&nétlivé zmény mohou postihnout
i ostatni struktury oka — napf. sklivec a omezit
jeho priizratnost (13). Protilatkova odpovéd by-
va u oni formy obvykle slabd a titry sérovych
protilatek dosahuiji maximalné stfednich hodnot
(vyS8i titry svéd¢i pro ziskanou formu ocni toxo-
plazmdzy). VySetfovani protilatek v nitrooCnich
tekutinach neni bez rizika zavleceni infekce,
a tak diagndza o¢ni toxoplazmdzy spoéiva pre-
devsim na ndlezu na o¢nim pozadi.

Klinické formy toxoplazmézy s nejas-
nym vyznamem: v minulosti byla dévana
toxoplazmova infekce do souvislosti s tzv. ha-
bituéInim potracenim nékterych zen, u kterych
byly dlouhodobé zjiStovany pfi vySetfovani
klasickymi sérologickymi metodami (komple-
mentfixacni reakce, nepfima imunofluores-
cence) zvySené titry protilatek proti T. gondii
(14). Onemocnéni bylo nazyvano chronickou
gynekologickou formou toxoplazmézy. V sou-
¢asné dobé vime, Ze zvySené titry nékterych
protilatek mohou dlouhodobé perzistovat, aniz
by byla pfitomna aktivni infekce, a nezda se
pravdépodobné, Ze by opakované potraceni
u téchto Zen jakkoliv souviselo s toxoplazmo-
vou infekei (néco jiného je ovSem primoinfekce
v gravidité, kterd zejména pfi infekci v prvnim
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trimestru mlze vést k zavaznému poskozeni
plodu s naslednym potratem. Po prodélani in-
fekce si ale matka vytvoii trvalou protektivni
imunitu a pfisti téhotenstvi by jiz nemélo byt
toxoplazmdzou ohrozeno).

Zajimavé jsou Uvahy o vlivu latentni toxo-
plazmové infekce a pfedevsim pak pfitomnosti
tkanovych cyst v CNS na psychiku hostitele.
Opiraji se o hypotézu, ze parazit mize mecha-
nickymi & chemickymi vlivy (zmény sekrece
neurotransmitérli apod.) ovliviiovat svého hos-
titele (15). Publikované vysledky provadénych
vyzkumd skutec¢né prokézaly nékteré zajimavé
odliSnosti v chovani osob nakazenych a nena-
kaZenych T. gondii (rychlost reakce, osobnost-
ni zmény), pfesvédcivé dukazy pro tuto teorii
v8ak zatim chybi (16, 17).

Terapie

Asymptomatickd a uzlinové forma ziskané
toxoplazmézy u imunokompetentnich jedinct
nevyZzaduje specifickou lécbu, infekce sama
pfechézi do celozivotni latentni formy. Lécba
je indikovana u téhotnych Zen a déti s vroze-
nou infekci, déti do 5 let véku, imunodeficitnich
ucinek ma kombinace pyrimetamin a sulfa-
diazin, lé¢ba se zahajuje u dospélych tvodni
davkou 50-75mg pyrimetaminu a pokracuje
se dale davkou 25mg denné se sulfadiazinem
v davce 4 x 1,0-1,5g denné po dobu 6 tydn0.
V priibéhu terapie pyrimetaminem je tfeba
kontrolovat krevni obraz; prevenci poSkozeni
krvetvorby je podévani kyseliny listové. V té-
hotenstvi se podava do konce 15. tydne pouze
spiramycin v ddvce 4 x 0,5g denné, od 16. tyd-
ne je mozno piejit na kombinaci pyrimetamin +
sulfadiazin v IéEebnych cyklech 4 tydny s pfe-
stavkami v 16¢bé 4 tydny. Pfi IéCbé samotnym
spiramycinem se riziko pfechodu infekce na
plod snizuje o 60%, pfi podavani kombinace
pyrimetamin + sulfadiazin o 90 %. Terapie
ucinkuje pouze na tachyzoity a nezajisti era-
dikaci infekce, ale vede k pfechodu do latence
a redukuje rozsah poskozeni. Jestlize PCR
nepotvrdi infekci plodu (obzvI&sté rizikova je
infekce v prvnim trimestru) a pokud sonografie
neprokaZze jeho poskozeni, neni divod k inter-
rupci. U osob se znamym imunodeficitem je
tfeba zadit pfi poklesu poétu CD4+ T lymfo-
cytl pod 250/ul s primarni profylaxi napfiklad
kotrimoxazolem v davce 960mg denné, ktery
spolehlivé zabrani i rozvoji pneumocystové
pneumonie. V écbé reaktivovanych forem

onemocnéni, jako je napf. mozkova toxoplaz-
modza, se pouziva stejnd kombinace pyrimeta-
min + sulfadiazin podavand v ito¢né davce po
dobu alespon 6 tydn(. Lécba mozkové toxo-
plazmdzy musi byt zahdjena véas, nelécend
nebo Spatné lé¢end mozkova toxoplazméza je
vzdy smrtelnd! Po prodélané reaktivaci je tfeba
u imunodeficitnich pacientl zahajit sekundarni
profylaxi, optiméainé opét kombinaci pyrimeta-
min + sulfadiazin v redukované davce, kotri-
moxazol neni pro sekundarni profylaxi pova-
Zovan za dostate¢né ucinny. V pfipadé, ze se
u téchto pacientd nepodafi dosahnout zvySeni
potu CD4+ T lymfocytd (antiretrovirovou te-
rapii, ukonenim imunosupresivni [é¢by apod.)
musi byt Ié¢ba podavana dozivotné. Profylaxe
pouze zabrani reaktivaci dalSich tkanovych
cyst, ale neni U¢innd na bradyzoity a nevede
tak k definitivni eradikaci infekce. V pfipadé
nesnaenlivosti sulfonamidi 1ze v kombinaci
s pyrimetaminem pouzit klindamycin, azitro-
mycin, klaritromycin nebo atovaquon, ktery je
v souCasné dobé jedinym prostfedkem Ugin-
kujicim pravdépodobné i na bradyzoity (18).
V 1é¢bé oéni toxoplazmdzy se u lehCich forem
onemocnéni nékdy podava monoterapie klid-
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namycinem v davce 4 x denné 500 mg po dobu
4 tydnu (19).

Prevence toxoplazmoézy

Dodrzovani preventivnich opatfeni méa
smysl pfedevsim u séronegativnich téhotnych
a imunodeficitnich osob. Konzumovat Ize jen
dostate¢né tepelné upravené maso a mléko
(> 70° C), fadné omyvat ovoce a zeleninu,
dobfe si umyt ruce po préci v zahradé, mani-
pulaci se syrovym masem a kontaktu s kocka-
mi (cave: nadoby na kodici vykaly). U vSech
téhotnych Zen Ize doporucit alespon jedno sé-
rologické vySetfeni na poCatku gravidity (dalsi
postup podle vysledku viz vy$e) (20). Uinna
protitoxoplazmové vakcina — Zivé tachyzoity
atenuovaného kmene —mize byt pouzita pou-
ze ve veterinarni mediciné (21). Ockovaci latka
vhodna k imunizaci lidi je, pfes veSkery pokrok
ve vyzkumu, stale v nedohlednu.

Vyzkum toxoplazmdzy u HIV pozitivnich
osob byl podpofen Interni grantovou agentu-
rou Ministerstva zdravotnictvi Ceské republiky,
cislo projektu NR/8283-3.
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