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Sdělení z praxe

Úvod
Toxoplazmóza je lidská parazitární ne-

moc způsobená parazitem Toxoplasma gondii. 

Osoby mohou být infikovány tím, že sní syrové 

maso nebo se dostanou do přímého kontak-

tu s kočičími výkaly. Vrozená toxoplazmóza je 

zvláštní forma onemocnění, u které je ještě 

nenarozené dítě nakažené přes placentu z or-

ganizmu matky.

Přinejmenším jedna třetina světové po-

pulace může mít toxoplazmovou infekci, ale 

parazit zřídka vyvolává nějaké symptomy u ji-

nak zdravých dospělých. Onemocnění probíhá 

většinou asymptomaticky, popř. s příznaky po-

dobnými vleklé lehčí viróze s teplotami a úna-

vou. Nápadné může být zvětšení mízních uzlin. 

Těžký průběh mívají infekce u imunokompro-

mitovaných jedinců. Mozková toxoplazmóza 

představuje nejčastější oportunní parazitární 

infekci postihující CNS u těchto osob a záro-

veň je u nich nejčastější příčinou ložiskového 

postižení mozku (1, 2). Počátek onemocnění 

nastupuje v průběhu dní a nejčastějšími pří-

znaky jsou bolesti hlavy, obvykle je od počátku 

přítomna také horečka a postupně se rozvíjejí 

fokální neurologické příznaky. Typickými pro-

jevy jsou podle lokalizace lézí v CNS poruchy 

hybnosti končetin, záchvaty křečí jacksonské-

ho typu, poruchy čití a výpadky hlavových 

nervů. Neurologické projevy zahrnují širokou 

škálu příznaků – mohou být přítomné poruchy 

vědomí, chování a kognitivních funkcí, výpad-

ky zorného pole, dysmetrie, tremor, ataxie, 

hemichorea, parkinsonizmus. Meningeální 

příznaky obvykle nebývají pozitivní. Mozková 

toxoplazmóza může probíhat také jako difúzní 

panencefalitida s disperzním neurologickým 

nálezem bez zřetelného fokálního postižení. 

Tato rychle se rozvíjející fulminantní forma je 

však u pacientů s HIV infekcí poměrně vzác-

ná. Při postižení hypofýzy může být přítomen 

panhypopituitarizmus nebo syndrom nepři-

měřené sekrece antidiuretického hormonu. 

Vzhledem k obvykle multifokálnímu postiže-

ní CNS mohou při mozkové toxoplazmóze 

vznikat velmi pestré kombinace neurologic-

kých a neuropsychiatrických příznaků (3, 4). 

Postižení míchy není u toxoplazmózy časté 

a obvykle se projevuje jako transverzální lé-

ze či syndrom medulárního konu. Prakticky 

vždy je zároveň přítomná toxoplazmová en-

cefalitida anebo chorioretinitida, izolovaná 

myelitida je extrémně vzácná. Extraneurální 

toxoplazmóza je poměrně vzácná a obvyk-

le se vyskytuje současně s postižením CNS. 

Nejčastější bývá toxoplazmové postižení oka 

s bolestmi a zhoršení vizu. Z ostatních orgáno-

vých manifestací se může vyskytnout zvláště 

pneumonitida charakterizovaná dlouhodo-

bými febriliemi, dušností a kašlem, prakticky 

neodlišitelná od pneumocystové pneumonie. 

Ostatní formy onemocnění jako myokarditida 

či disseminovaná infekce s celkovými příznaky 

septického charakteru jsou vzácné (5).

Vlastní pozorování
Prezentujeme zde případ nemocné narozené 

v roce 1963, která byla od konce roku 2002 léče-

na pro Hodgkinův lymfom (histologický subtyp 

nodulární sklerózy), klinického stadia II A s velkou 

mediastinální masou nádoru. Pacientka byla 

léčena 3 cykly chemoterapeutického protokolu 

Stanford V (6). Tato chemoterapie byla doplněna 

cílenou radioterapií na postižená pole o celkové 

dávce 30 Gy na oblast primární mediastinální 

masy. Primární léčba byla definitivně ukončena 

v září 2003. Kontrolní CT vyšetření ukazovalo 

stacionární obraz reziduální masy v mediastinu, 

avšak bez validní aktivity v této oblasti při vyšet-

ření galliovou scintigrafií.

Dále byla pacientka ambulantně sledována, 

intermitentně se objevovaly jen bolesti kostí 

a kloubů, které časem postupně spontánně 

vymizely. Nemocná byla opakovaně léčena 

antibiotiky pro infekce dýchacích cest. V listo-

padu 2004 bylo provedeno kontrolní vyšetření 

pozitronovou emisní tomografií spojenou s vý-

početní tomografií (18F-FDG PET/CT), kdy byla 

konstatována kompletní PET-negativní remise 

lymfomu. V září 2006 nemocná začala pozorovat 

hubnutí, nechutenství, zvýšené pocení – obtíže 

připisovala spíše psychickému stresu při rodin-

ných neshodách. S ohledem na obtíže připo-

mínající paraneoplastické projevy Hodgkinova 

lymfomu bylo indikováno opět 18F-FDG PET/

CT vyšetření, kde ovšem nebyl prokázán relaps 

choroby. Pacientka byla v průběhu roku kom-
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plexně laboratorně přešetřena, znaky zánětlivé 

aktivity (CRP, sedimentace erytrocytů) byly ne-

gativní, hodnoty nádorových markerů v séru 

nevykazovaly zřetelné abnormality. Vyloučena 

byla rovněž sideropenie, hypothyreóza a opako-

vaně i systémová onemocnění pojiva. Vyšetření 

sérových hladin protilátek k vyloučení herpesvi-

rových a borreliových nákaz nepotvrdila aktivní 

infekci. Opakovaně byl proveden odběr sérových 

protilátek na toxoplazmu, kde byla zjištěna jen 

pozitivita protilátky IgG pomocí ELISA (index 

avidity 1,290), provedená komplement fixační 

reakce (KFR) byla negativní. V krevním obraze by-

la nápadná jen chronická lymfopenie (hodnoty 

pod 1,0 × 109/l). V lednu 2008 byla zjištěna hy-

percholesterolemie a laboratorně též hypotyre-

óza. Do léčby byla nasazena medikace statinem 

a substituce eltroxinem. V březnu 2008 nemocná 

prodělala akutní bronchitidu, pro kterou byla 

přeléčena cefprozolem. Sedmý den po nasazení 

přípravku byla přijata na interní oddělení okresní 

nemocnice pro 3 dny trvající urputné bolesti sva-

lů a kloubů zejména horních končetin. V objek-

tivním nálezu dominoval pouze lehký spastický 

poslechový nález. Komplexně byla vyšetřena 

laboratorně – renální parametry i jaterní enzymy 

byly v normě, CRP nízké, sedimentace erytrocytů 

nízká, titry ASLO nízké. Biochemicky byla vylou-

čena rhabdomyolýza při léčbě statinem. Krevní 

obraz až na lehkou trombocytózu a mírnou 

lymfopenii nevykazoval hrubší abnormity. Dále 

byla provedena zobrazovací vyšetření, předo-

zadní rentgenový snímek srdce a plic a ultrazvuk 

břicha, která nezjistila žádný patologický nález. 

S ohledem na nejasné bolesti svalů a kloubů 

internista indikoval neurologické vyšetření, kde 

neurolog popsal hyperreflexii a hyperestezii 

končetin, zejména horních, ale bez topického 

nálezu. Po dvou dnech byla kontrola neurolo-

gem opakována, a to z důvodu progrese bolestí 

a jejich stěhování na dolní končetiny. Stav byl 

uzavřen jako postinfekční myalgie, doporučena 

byla anelgetická terapie včetně opiátů. Ta však 

měla jenom přechodný efekt. Rovněž bylo indi-

kováno vyšetření psychiatrem, které však nebylo 

přínosné. Pacientka odmítla další hospitalizaci 

v daném zařízení a po podepsání negativního 

reverzu přichází k dořešení stavu na naší klini-

ku. Zde byly provedeny kontrolní laboratorní 

odběry, nasazena kortikoterapie (parenterálně 

dexametazon 16 mg denně po 2 dny) a analge-

tická terapie. Tento léčebný zásah nevedl k po-

zitivnímu efektu, bolesti se nadále zhoršovaly. 

Proto byly indikovány další laboratorní vyšetření 

na systémové choroby pojiva onemocnění, vza-

ty sérové markery maligních nádorů, odběry 

kultivací a sérových protilátek proti infekčním 

chorobám (borrelie, cytomegalovirus, Epstein-

Baarové virus, chlamydie, mykoplazmata). Kromě 

hraniční pozitivity IgM protilátek na chlamydie 

byla všechna vyšetření negativní.

Proto jsme opakovali neurologické vyšetření, 

které shledává neurotopicky známky spinální 

ataxie, kvadruhyperreflexie, pyramidové jevy 

na LDK, dle klinického obrazu bylo vyjádře-

no podezření na nitromíšní proces charakte-

ru myelitidy s lézí zadních provazců a střední 

části míchy. Vyšetření magnetickou rezonancí 

krční míchy však zobrazilo fyziologický nález 

míšních struktur. Elektromyografické vyšetření 

nevykazovalo rovněž hrubší patologii. Dále byla 

provedena lumbální punkce s odběrem vzorků 

širokého spektra infekčních agens (vyšetření 

polymerázovou řetězovou reakcí – PCR – a vy-

šetření protilátek). Likvor byl vyšetřen též bio-

chemicky a bakteriologicky. Z nálezů zachycena 

pouze hraniční proteinorachie, jinak byly opět 

všechny výsledky negativní. Doplněno vyšet-

ření PCR periferní krve k detekci toxoplazmy 

a teprve zde byla nalezena jednoznačná pozi-

tivita reakce na toxoplazmu. Proto bylo opako-

váno i vyšetření protilátek na toxoplazmu v séru 

a nově byla zachycena pozitivita KFR. K vylou-

čení případné cerebrální formy toxoplazmózy 

provedena magnetická rezonance mozku, kde 

až na záchyt ojedinělých postischemických 

hyperintenzivních ložisek v paraventrikulární 

oblasti nevybočoval nález z fyziologického ob-

razu CNS struktur. S ohledem na pozitivitu PCR 

a KFR na toxoplazmu a přítomnost klinických 

symptomů onemocnění jsme stav uzavřeli jako 

velmi pravděpodobnou aktivní toxoplazmovou 

infekci a zahájili protiinfekční léčbu. Byla nasa-

zena kombinace pyrimethaminu 50 mg denně, 

klindamicinu 600 mg 4 × denně, sulfametho-

xazolu a trimethoprimu 960 mg 2 × denně. Do 

48 hodin od zahájení této aktivní léčby došlo 

k výraznému klinickému zlepšení a odeznění 

veškerých potíží. V aktivní antitoxoplazmové te-

rapii jsme pokračovali celkem 6 týdnů. Za měsíc 

bylo opakováno vyšetření mozku magnetickou 

rezonancí, kde nález nevykazoval žádné změny. 

Pacientka v průběhu dalšího sledování byla již 

zcela bez potíží. 12 měsíců po skončení antito-

xoplazmové léčby je bez potíží a nadále v kom-

pletní remisi Hodgkinova lymfomu.

Diskuze

V běžné klinické praxi jsou u imunokom-

petentních pacientů základem diagnostiky 

toxoplazmózy především serologické metody 

(stanovení protilátek, KFR) a vyšetřování se ří-

dí standardní doporučenou metodikou (7, 8), 

u imunodeficitních pacientů mají však tyto testy 

omezenou senzitivitu, a proto je ke stanovení 

správné diagnózy nutno pečlivě posoudit celý 

komplex klinických projevů a výsledků labo-

ratorních vyšetření (5). Na možnost mozkové 

toxoplazmózy upozorní především fokální neu-

rologický nález u pacienta s hlubokým imuno-

deficitem, jednoznačným potvrzením správné 

diagnózy je pak úspěšný terapeutický pokus 

(5). Diagnózu významně podpoří i anamnestic-

ká přítomnost IgG protilátek, která svědčí pro 

proběhlou primoinfekci. Specifické protilátky 

třídy IgM nejsou u imunodeficitních pacientů 

obvykle přítomné vůbec a také vyšetření avidity 

protilátek je nespolehlivé (9, 10). Na zobrazova-

cím vyšetření mozku jsou obvykle přítomné 

hypodenzní léze s postkontrastně se sytícím 

prsténčitým lemem („ring enhancing“), typicky 

obklopené rozsáhlou zónou perifokálního edé-

mu, často expanzivního charakteru (11). Tyto léze 

jsou obvykle mnohočetné (≥ 2), v průměru měří 

většinou méně než 4 cm, často jsou lokalizovány 

bilaterálně. Vyskytují se především v hemisférách 

v oblasti kortikomedulární hranice. Postižení 

ostatních oblastí CNS, jako jsou bazální ganglia 

a mozkový kmen, je méně časté a lokalizace lézí 

v periventrikulární oblasti či pouze v míše bez 

současného postižení mozku je vzácné (12, 13). 

V případě úspěšné léčby záhy dochází k ústu-

pu rentgenologického nálezu a ložisko se hojí 

gliovou jizvou. V základním vyšetření likvoru je 

obvykle jen nespecifický nález zvýšené bílkoviny 

a mírné lymfocytární pleocytózy, mnohdy ale 

bývá nález normální. V moku lze sice s vysokou 

specificitou (> 95 %) prokazovat přítomnost DNA 

T. gondii pomocí PCR, senzitivita tohoto vyšetře-

ní je však nízká (kolem 50 %). Rovněž vyšetření 

intratékální produkce specifických protilátek 

nemá vzhledem k jejich nepravidelné tvorbě 

u pacientů s imunodeficitem v praxi velký vý-

znam (12, 14). Průkaz nukleové kyseliny T. gondii 

pomocí PCR v krvi je metoda vysoce specifická 

i dobře senzitivní (detekční limit 1–5 kopií DNA/

ml) a v diferenciálně diagnosticky obtížných pří-

padech s izolovanou extraneurální manifestací 

představuje toto vyšetření přínosnou diagnos-

tickou metodu (5). Vzhledem k tomu, že spo-

lehlivé definitivní potvrzení reaktivace infekce 

T. gondii je obtížné a se zahájením léčby nelze 

ve většině případů váhat, používá se v praxi 

potvrzení diagnózy empiricky metodou tzv. te-

rapeutického pokusu. Indikace k zahájení tohoto 

terapeutického pokusu se považuje za dostateč-

ně odůvodněnou, je-li u pacienta s hlubokým 

imunodeficitem (CD4+ T lymfocyty < 100/μl), 
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který neužívá profylaxi, přítomen následující 

soubor příznaků: fokální neurologické projevy, 

charakteristický nález při vyšetření zobrazova-

cími metodami a případně i pozitivita sérových 

protilátek (5). Dojde-li po 1–2 týdnech útočné 

léčby ke klinickému zlepšení a po 3–4 týdnech 

k ústupu rentgenologického nálezu, považuje 

se diagnóza mozkové toxoplazmózy za proká-

zanou (5, 15, 16).

Závěr
V kazuistice jsme chtěli upozornit na neob-

vyklou manifestaci toxoplazmové infekce CNS 

téměř pět let po úspěšné léčbě Hodgkinova 

lymfomu, která navodila jeho kompletní remi-

si. Avšak i přes dlouhodobou absenci aktivního 

lymfoproliferativního onemocnění a časový od-

stup od protinádorové léčby nedošlo k úplné 

normalizaci buněčné imunity, a tak se mohla 

u nemocné reaktivovat neočekávaná, obtížně 

dia gnostikovatelná oportunní infekce T. gondii.
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