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Uvod

Toxoplazméza je bezpochyby pokladina za jednu
z nejrozsifenéjdich infekci ve svété, aviak podstatné
méné Casto se 0 ni uvaZzuje jako o samostatné klinické
Jjednotce (1). Nelze fici, Ze by zdjem o tuto chorobu
v minulosti vyznamné poklesl. Ale v 80. a 90. letech
znovu vyrazné stoupd diky zivaZnym prub&him
toxoplazmézy u imunodeficitnich jedinci, pfedeviim
infikovanych virem humanni imunodeficience. Dal§im

divodem je moZnost prevence ¢i zmirnéni nasledki

- kongenitalnich forem nemoci zavedenim prenatalniho

screeningového programu (2, 3).

Usp&$ny preventivni i 1é¢ebny postup je zavisly
na spravné a véasné diagnoze. Avsak vysoka prevalence
titri protilatek proti Toxoplasma gondii u normélni
populace (4) a $iroké spektrum klinickych manifestaci
toxoplazmozy. které imituje fadu jinych nemoci,
komplikuji interpretaci sérologickych nilezii a tedy
i diagnézu.



ROCNIK LXIII, 1994, &. 5-6

VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY 165

V poslednich desetiletich do$lo nepochybné ke znac-
nému pokroku v laboratorni diagnostice i k proniknuti
diagnozy toxoplazmoézy ao povédomi lékaii v primarni
pééi 1 na luzkovych oddélenich. S touto skute¢nosti
ponékud kontrastuje shodné konstatovédni Remingtona
v r. 1970 (1) a Weisse a spol. (5) zacatkem 90. let.
Ze diagnostikovat toxoplazmovou lymfadenitidu jako
nejCastéjsi klinickou formu choroby lze nejlépe na
zakladé klinického obrazu, rutinniho histologického
vysetfeni a odpovidajicich sérologickych nalezii. Vyro-
ky svéd¢i o tom. Ze stézejni problém rychlé a spolehlivé
diagnozy akutni toxoplazmozy nezyl dosud uspokojivé
vyfesen.

Historie (6-8)

1908 |[Nicolle, Manceaux, Splendore - objev Toxoplasma gondii

1923 |Janki - prvni popis humanniho onemocnéni

1939 | Wolf - verifikovana etiologie pokusem na zvifeti

1950 | Siim - "lymphadenitis toxoplasmotica"

1952 | Piringer-Kuchinka, "lymphadenitis subacuta nuchalis
et cervicalis”

1970 |Hutchison - poznani vyvojového cvklu T. gondii

1988 | prvri komercni veterinami vakeina (Novy Zéland)

Etiologie

Etiologickym agens toxoplazmozy je kokcidie Toxo-
plasma gondii. protozoon. intracelularni parazit
infikujici ptaky a savce. véetné ¢lovéka (9. 10). Zivotni
cyklus parazita lze charakterizovat takto: definitivnim
hostitelem v pfirodé je kocka a nékteré kockovité
Selmy. Pouze ve stievnim traktu tohoto finalniho hosti-
tele probihd sexualni faze biologickéno cyklu toxoplaz-
my. jejiz konecnou formou jsou oocysty. Ty se vyluduji
z¢ stfeva trusem do vnéjSiho prostfedi a mohou byt
picneseny na nahodné hostitele stejné tak jako zpét
na koCky. Parazit je znam dale ve formé vegetativni.
proliferativni. zvané trofozoit. schopné invadovat ktery-
koli tvp sav¢i buikv kromé bezjadernych ervtrocytu.
Treti formou mikroorganismu. klidovou formou.
Jje tkanovd cysta. ktera predstavuje aglomeraci tisicu
parazitu zvanych bradyzoity. Je znamo dlouhodobé
pieZivani toxoplazmovych cyst ve tkanich hostitele.
Tato perzistence muze na jedné strané prispivat
k udrZeni imunity vuci reinfekci. na stran¢ druhé vsak
muZe pfitomnost cyst znamenat za uréitvch podminek
potencidlni nebezpeCi reaktivace infekce. zvlaste
u imunodeficitnich pacientu a déti s kongenitalni toxo-
plazmézou.

Epidemiologie

K pienosu infekce dochazi obvykle pozitim cyst ze
syrového masa, oocyst z vykalu kocek. placentou béhem

intrauterinniho Zivota plodu. transplantaci infikova-
nych organi, kontaminovanou krevni transfuzi nebo
nahodnou inokulaci v laboratofich (11). Vyjime¢né
by mohlo dojit k infekci proniknutim sliznici dychaciho
ustroji, spojivkového vaku a urogenitalniho traktu
¢i porusenou kuzi.

Prevalence infekce u ¢lovéka hodnocena protildtko-
vymi testy kolisa od 7 % u indiansk¢ho kmene Navajo
do 94 % u obyvatel v Guatemale (12). Jde patrné¢
o nejrozifenéjsi parazitarni nakazu. ktera v bezpfizna-
kové formé postihuje nejméné tietinu svétové populace.
Toto je asi hladina urovné promoifeni ve vétdin¢
evropskych zemi, véetné Ceské republiky. i kdyz
rozdily podle typu studii jsou nékdy zna¢né (13).

Nejvyssi incidence je udavana ve véku 16-235 let.
V nasem souboru 221 nemocnych patiilo k této v¢-
kové skupiné 40 % sledovanvch. Pomér méstského
a venkovského obyvatelstva byl v procentech 37:63
s vyraznéj§im rozdilem u muzu. Kontakt se zvifaty.
prevazné s domacimi. udalo téméf 94 % sledovanych.
Nejcastéji byl uvadén kralik a kocka. Pouze 3 % pa-
cientu popirala jakvkoli kontakt se zvifaty ¢i pozivani
syrovvch produktu - masa, mléka. vajec (14).

Patogeneze

Tak jako u vétSiny infekci je i infekéni proces
aklinicky obraz toxoplazmozy podminén virulenci
kmene toxoplazmy a vnimavosti a reaktivitou hostitele.
Po inicialni infekci dochazi k parazitémii. pfipadné
k diseminaci v organismu hostitele (1). U imunokom-
petentniho hostitele se vyviji velmi rychle imunita
s pfevazujicim vyznamem imunity bunééné. Akutni
stadium infekce pak pfechazi do stadia latentniho
s rozvojem cyst v ruznych tkanich. pfedevsim v koster-
nim a srde¢nim svalstvu a v mozku. Ty obsahuji Zive
toxoplazmy a perzistuji pravdépodobné po cely Zivol.
Neohrozuji  zdravi imunokompetentniho  hostitele
a jejich existence muze byt odhalena prakticky jen
prukazem specifickvch 1gG protilatek. Avsak. je-li imu-
nitni systém hostitele jakkoli oslaben. cysty se mohou
aktivovat a vvvolat bud’ diseminovanou infekci se
zavaznymi manifestacemi. jako je encefalitida ncbo
myokarditida. nebo lokalni 1ézi. jako je toxoplazmovi
chorioretinitida.

Patologie

U imunokompetentnich jedincu jsou tdaje omezeny
na vysledky bioptického vysetfeni uzlin. Diagnostickou
triddu  tvofi  reaktivni  folikuldrni  hvperplazic.
epiteloidni histiocyty a loZiskové distenze sinusu
s monocytoidnimi  bufikkami - obraz lvmfadenitidy
Piringerové-Kuchinkové (15). Z ostatnich nalezu.
az na malé¢ vvjimky zjistovanych u imunodeficitnich
nemocnych. dominuji léze CNS. a¢ se mohou vyskyt-
nout i pneumonitidy, myokarditidy a pankreatitidy.
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Akutni infekce CNS vyvola loziskovou nebo difuzni
meningoencefalitidu  charakterizovanou  nekrézou
a mikroglidlnimi noduly. O¢ni postiZzeni byva projevem
chronické toxoplazmézy, at' jiz kongenitalni, nebo
ziskan¢ postnatdlné. Histopatologicky nalez odhali
loziskovou granulomatézni nekrotizujici retinitidu,
piip. i s postizenim chorioidey (16).

Klinicky obraz

Klinicky obraz muzZe byt velice pestry a vznika nas-
ledkem kongenitalni nebo ziskané infekce. U imuno-
kompetentnich jedincii probiha toxoplazmova infekce
obvykle asymptomaticky, piipadné onemocnéni ma
lehky priibéh (17).

Avsak priivodni infekce, extrémni vék &i expozice,
$patna vyZiva, téhotenstvi, laktace, krevni onemocnéni,
soucasné maligni onemocnéni a imunosupresiva mohou
byt faktory disponujici k zivaZznému pribéhu infekce
(17-19).

Kongenitalni toxoplazmoza

Kongenitdlni toxoplazméza se muze vyvinout po
primarni infekci matky béhem gravidity (20), i kdyz
ojedinglé studie prokazuji vzidcnou mozZnost nepfizni-
vého dopadu chronické infekce na plod (21). Hypotézu
o pienosu infekce na plod pouze v priubéhu Cerstvé
ziskané infekce v tehotenstvi podporuje skutetnost,
7ze vséru matek, které porodily nemocné dit&, jsou
konstantné¢ naléziny vysoké titry protilatek a zkuge-
nostmi potvrzené pravidlo, Ze Zena neporodi vice nez
Jedno dit€ s kongenitalni toxoplazmézou. Prospektivni
studie ukdzaly, Ze fetilni infekce ndsleduje asi po
1/3 primérnich infekci sledovanych matek a Ze pouze
u 1/3 infikovanych plodi dojde skute¢né k onemocnéni
(22). Kazdy pfipad kongenitalni toxoplazmézy je per-
sonalni a ekonomickou tragédii. Pfesto je jen velmi
maly podil kongenitdlni toxoplazmové infekce diag-
nostikovan véas, a to z vice duvodu: mateiska infekce
Jeobvykle asymptomatickd nebo nespecificka (23).
infekce je v novorozeneckém obdobi klinicky zjevna
pouze v malém procentu a nasledky se rozvijeji teprve
po meésicich az letech, sérologické testy pro diagnozu
kongenitalni toxoplazmoézy jsou inadekvatni a obtizng
Ize rozhodnout o cileném souboru vy3etfovanych (20).

V prevenci lze vyuzit prenatdlni screening pro
matefskou primarni infekci a adekvatni lé¢bou zabrénit
pfenosu na plod (24). Nezodpovézena zustava otazka
vlivu toxoplazmové infekce na riziko abortu: nékteré
studie kauzalni vztah nepotvrzuji (25). Ve vlastni studii
ze 70. let jsme nalezli opakované aborty u necelych
6 % Zen, vyhradn¢ s chronickou toxoplazmézou (14).
Za pozornost stoji postup, ktery navrhuji autofi an-
karske studie (26) pfi kontrole chronické toxoplazmézy
u Zen s anamnézou opakovanych abortu, pfed¢asnych
porodi, mrtvé porozenych déti, pfip. porodu déti
s kongenitdlnimi anoméliemi. Doporucuji [é¢it tyto

Zeny jiz pied planovanou graviditou pyrimethaminem
s pomérné vysokym davkovanim, dokonce i v pripad¢
absence IgG protilatek.

Pii sledovani vztahu onemocnéni k porodnické
anamnéze jsme zjistili, Ze z 248 t¢hotenstvi u 105 Zen
13 skonéilo porodem mrtvého plodu nebo umrtim ditéte
do 1 mésice. Z toho kongenitdlni toxoplazméza byla
zjisténa u 5 novorozencu. coz ¢ini 2 % z poCtu tého-
tenstvi. Ani v jednom pripadé jsme nezjistili porody
2 déti postizenych kongenitalni toxoplazmoézou u téze
Zeny (14).

Vztahy mezi toxoplazmoézou a fertilnim obdobim
Zeny nejsou dosud po viech strankich jasné. Zatimco
vétsina autori se shoduje v tom, Ze kongenitlni
toxoplazméza je zpusobena nadkazou, ktera probéhla
jako primoinfekce v t&hotenstvi, otazka vlivu chronicke
nakazy na t¢hotenstvi zustava stale bez definitivniho
a uznavaného feseni. Vedle autoru pfipoustéjicich vétsi
¢i mensi ucast toxoplazmoézy na abortech a pfed¢asnych
porodech najdeme v literatufe i prace podporujici
nazory opaéné. Nase zkusenosti nds fadi nazorové
k prvni skupiné. Zjistili jsme opakované aborty
u 6 ze 43 pacientek s chronickou toxoplazmézou, aviak
ze 62 pacientek s akutnim onemocnénim neuvedla
tuto anamnestickou zatéZ ani jedna. Pro¢ dochazi
k opakovanym abortim nevime, snad se uplatiiuji
alergicko-toxické procesy. pfitemZz provokacnim
momentem u latentné infikované matky je pravé nove
t¢hotenstvi. Snad muZe v néktervch pfipadech dojit
v disledku chronické infekce k takovému poskozeni
endometria, 7¢ nejsou zajistény podminky pro vyvoj
budouciho ditéte. Na zakladé vlastnich zkusenosti jsme
se pokusili vyslovit nasledujici hypotézu: pokud dojde
v téhotenstvi k aktivaci chronické toxoplazmozy. stane
se tak pravdépodobné ve vétSiné pfipadu v prvnich
mésicich. Vysledek pak byva uniformni - spontanni
abort. Donoseni plodu je vzicné a tudiz i porod ditéte
postizeného kongenitidlni toxoplazmézou je u Zeny
s chronickou toxoplazmoézou ojedinély. Naproti tomu
primoinfekce muze Zenu zastihnout v kterékoli fazi
téhotenstvi a vysledek je pak rozmanitgjsi. Porod ditéte
s kongenitalnim onemocnénim je tedy mnohem casté)si
u Zeny, ktera onemocnéla akutni toxoplazmozou béhem
t¢hotenstvi nebo kratce pfed koncepci.

Otazce vztahu toxoplazmoézy k osudu déti naroze-
nych Zenam s akuini i chronickou formou onemocnéni
je tieba se ddle vénovat. Zcela opravnénym se jevi
pozadavek vySetfit vSechny Zeny pfed téhotenstvim
nebo na jeho zacdtku a dale pak v prib&hu t€hotenstvi
opakované na toxoplazmézu klinicky i sérologicky.

Akutni ziskana toxoplazmoza

Pouze 10-20 % toxoplazmovych infekci byva
symptomatickych, vétdinou pod obrazem kréni lym-
fadenopatie (27). Je mozno ale také zjistit zvétSenou
uzlinu pektordlni nebo submentalni ¢i v jiné lokalité,
zcela vyjimedné snad i lymfadenopatii generalizovanou.
Uzliny nebyvaji pfili§ velké, tuhé, bolestivé a nikdy
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nekolikvuji. Neékteré daldi privodni projevy si opét
dovolim demonstrovat na vlastnim souboru pacientii
(14). Nejcastéji jsme se setkavali s malatnosti. inavou
abolestmi hlavy - asi u 1/4 nemocnych. Jen 13 %
pacientii uddvalo nevyrazné zvysené teploty. Méné nez
10 % vysetfenych uvadélo dal$i nejruzn&jsi subjektivni
potiZze somatického i psychického charakteru, pfipadné
i objektivni projevy nemoci.

Pfi dlouhodobém sledovani nemocnych se vyraznéji
neménilo procento vyskytu neurastenickych potiZi,
zatimco zvétdeni dalSich uzlin udalo jen 9 % nemoc-
nych.

Oc¢ni forma ;

Toxoplazmova infekce je jednou z nejcastéjsich
pfi¢in chorioretinitidy (16). Pfedpoklada se, Ze vétsinou
rezultuje z kongenitalni infekce a byva casto léta
asymptomaticka. Casnou znimkou kongenitalni infekce
u déti byva strabismus. Jinak se muZe tato infekce
projevit jako mikroftalmie. mald kornea. zadni kata-
rakta, fotofobie, skotomy, nystagmus. Charakte-
ristickym lokalnim nalezem je loZiskova nekrotizujici
retinitis projevujici se inicialné jako Zlutobila vyvysena
loziska pfipominajici chomacky baviny s neostie ohra-
nicenym okrajem. Relapsy byvaji obvyklé. U nagich
pacientll jsme zaznamenali poruchy vidéni asi v 1.5 %
pripadii (14).

Ostatni formy toxoplazmozy

Ze vzacngjdich lokalizaci toxoplazmové infekce
ujedinci bez znamé imunodeficience jsou popsany
hepatitidy, polymyositidy. polvtendosynovitidy. do-
konce i s ndlezem nekrotizujici vaskulitidy (28-30).
Jen zcela ojedinéle jsou popisovany jiné formyv nemoci.

Toxoplazmoza pri imunodeficienci

Zvysena incidence toxoplazmové infekce u pacientu
s malignim onemocnénim nebo jakoukoli jinou
imunodeficienci je zndma jiZz desitky let (31). rovnéz
tak koincidence s jinou infekéni chorobou (32).
V poslednim desetileti k této dlouhé fadé piistupuje
nova klinicka jednotka, pro niZ je charakteristicka tézka
alterace imunitniho systému hostitele s naslednymi
chronickymi a recidivujicimi infekcemi - onemocnéni
vyvolané HIV (33). Obvykle jde o reaktivaci starsi
infekee, jak ukazuji nalezy IgG protilatek v ¢asné fazi
onemocnéni. Negativni sérologie ovSem nevyluCuje
infekei. Byla pozorovana i kongenitalni toxoplazmoza
udéti perinatdlng infikovanych HIV-1 s potvrzenou
koincidenci obou infekci u jejich matek. Jde vétsinou
o generalizovanou infekci s dominantnim postizenim
CNS obdobné jako u déti bez imunodeficience.

Hlavnim diagnostickym kritériem toxoplazmozy pfi
infekci HIV je priikkaz etiologického agens v mozkové
tkani pfi sekci ¢i v bioptickém vzorku (34). Klinicky lze
diagnézu stanovit na zikladé nasledujicich Kkritérii:
hypodenzni ¢&i prstencitda léze na CT scanu, ev. pii
vySetfeni magnetickou rezonanci, neurologické &i

CT zlep3eni nalezu jako odpovéd’ na specifickou terapii
a ve fatalnich pfipadech histologické léze korelujici
s regresni fizi toxoplazmézy CNS bez nilezu mikro-
organismii. Sérologicky prikaz pfedchozi infekce
toxoplazmou u pacienti s AIDS odpovidd prevalenci
v b&Zné populaci (35).

Diagnéza

Diagnéza je vzhledem k naroCnosti izolacnich
technik prakticky zavisla na sérologickém vysetfeni.
Avsak literarni i vlastni zkusenosti potvrzuji nezbytnost
velice pozorné a individudlni interpretace téchto
nalezii. Zvlasté obtizné je posuzovani aktudlnosti
onemocnéni v oblasti tzv. hrani¢nich titru. Potieba
negjméné dvou sérologickych metod se jevi jako
nevyhnutelnd. V sou¢asné dobé mame k dispozici
kromé¢ traditni KFR je$t¢é mozZnost stanoveni
specifickych IgM a IgG protilatek proti toxoplazm¢
pomoci reverzni ELISY (36). Lze konstatovat znacny
stupenn korelace mezi obéma sérologickymi mctodami.
jak ukazuji vysledky simultinné vySetienych scér
u nadich pacienti. Ale hodnoceni jednotlivych nalezu
je ztizeno variabilitou délky tvorby IgM protilatck
u toxoplazmézy. Specifické IgM protilatky by mély byt
vysetfeny i v likvoru pfi podezfeni na kongenitalni
postizeni CNS.

Pro diagnézu kongenitdlni toxoplazmézy se zda
velice slibnd detekce specifickych IgA protildtck
metodou ISAGA (37). rutinné se vsak jesté neprovadi.
K béznym metoddm rovnéZz nepatii komplexni
antenatalni vysetfeni plodu. at’ jiz jde o kultivacni
vy$etfeni amnialni tekutiny ¢i krve plodu. ancbo vy-
setfeni fetalnich celkovych i specifickych IgM proti-
latek. pfip. doplnéné ultrazvukovym vysetfenim mozko-
vych komor (38). TotéZ je mozno fici i o vydetieni
fenotypu a funkci lymfocyvtu. predevsim jejich blasto-
genni odpovédi na lyzat toxoplazmového antigenu.
u déti s kongenitalni toxoplazmoézou (39). A wvycel
asi je$té neni uplny - PCR. fetdlni vaskularni techniky.

I dalsi diagnostické postupy jsou pfi komplexnim
hodnoceni nezbytné nebo alespoii prospésné. ale samy
o sobé k diagnoze toxoplazmozy nestaci. Anamnéza ma
vyznam podpurny. z klinického vy3etfeni je diagnoza
malokdy jistd a parazit je pro nas prakticky neiden-
tifikovatelny. Vyznamnym pfispévkem k diagnoze
uzlinové formy toxoplazmézy je histologicky obraz.
V chronickém stadiu onemocnéni vSak ziejmé ubyva
typickych obrazu epiteloidné-bunééné lvmfadenitidy
Piringerové-Kuchinkové a ndlez pfechazi do necha-
rakteristické hyperplazie (7).

Pomérné maly vyznam v klinické diagnostice
toxoplazmézy ma intradermalni toxoplazminovy tesL.
ktery je vhodn&j$i spise k imunoepidemiologickému
piehledu o promoienosti urcité populaéni skupiny.
Diagnosticky cenna je oviem konverze testu. kterou
jsme u nasich pacienti pozorovali v 15 % (14).
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Diferencialni diagnéza (7, 10, 19)
Lymfadenopatie jiné etiologie - mykobakterialni i ne-
specifické, véetné etiologie CMV a EBV a yersiniové
(mezenterialni lymfadenitidy).
Lymfomy.
Karcinom prsu.
Gynekologické zanéty jiné etiologie.
O¢ni forma toxokarozy.
Hepatitis jiné etiologie.
Kongenitalni forma jiné infekce s postizenim CNS,
zv1aste CMV.

Terapie toxoplazmézy

Nejucinnéjsi terapii toxoplazmézy, véetné encefali-
tidy u pacientil s AIDS, ziistava kombinace sulfonamidi
a pvrimethaminu, ev. trimetoprimu. Jen se doporuuje
ur¢ita dprava schématu (27, 40). Pro aktualni terapii
je vhodné kombinovat pyrimethamin, clindamycin,
spiramycin a kyselinu listovou po dobu 2-4 tydni
s naslednou udrZovaci dlouhodobou terapii pyrimetha-
minem a sulfadoxinem. Nezda se, Ze by toto schéma
mélo n€jakou nevyhodu proti terapii co-trimoxazolem,
po kterém jsou pravdépodobnéjsi t€zke alergicke reakce
(41). Perspektivné neni vyloudeno i pouZiti imuno-
terapie. napf. interferonu gamma (42), vzhledem k jeho
vyznamné roli v imunitni reakci hostitele vic¢i Toxo-
plasma gondii.

Posudkové problematika

Pfi posuzovani pracovni neschopnosti vychazime
ze tii pfedpokladii:

1. Prognoza u imunokompetentnich jedinci je pfizniva.
2. Diagndza toxoplazmozy byva zpravidla opozdé€na.
3. Informovanost lékait nebyva vidy adekvatni.

Proto dochdzi pomérn¢ Casto k chybam ve smyslu
podcenéni i pfecenéni obtiZi i laboratornich ndlezi
(43). Zvlast¢ pseudoneurastenicky syndrom byva
divodem k posudkovym i prognostickym rozpakim.
Nekvalifikované rozhodnuti muZe vést k neimérnému
prodlouZeni pracovni neschopnosti, nebo naopak
ke zlchCeni obtiZi nemocného s moZnymi nepfiznivymi
dusledky. Proto je vhodné sporné otazky tykajici se
diagnostiky, terapie i posudkové problematiky fesit
tymové pod vedenim infektologa. ZkuSenosti rovnéz
ukazuji, Ze dlouhodobé sledovdni nemocnych s toxo-
plazmoézou je prospéiné, zvlast¢ se zdiraznénim péce
ozeny ve fertilnim véku a jedinci s prokdzanou
i suspektni imunodeficienci.

Prevence (1, 44, 45)

1. Zdravotni vychova rizikové populace.
2. Dsledna osobni hygiena (nevhodnost pojidani sy-
rovych produkti, kontakt se zvifaty).

3. Bezpecnost prace (zemédélstvi, jatka).

4. Cistota prostfedi (dezinsekce, deratizace).

5. Testovani darcii krve a organi k transplantaci.

6. Casny sérologicky screening t&hotnych Zen (prekon-
cepéni?). :

Vakcinace

Pokusy o vakcinaci proti toxoplazméze v humanni
i veterinarni mediciné jsou staré jiZ nékolik desetileti.
Vakcinace by byla prospé$na piedevéim pro gravidni
Zeny, u nichZ by zabrdnila primarni infekci. Odlisny
problém predstavuji pacienti s AIDS. u nichZ disemi-
novana toxoplazmoéza ¢asto rezultuje z reaktivace
pfedchozi infekce. Univerzalni efekt by mohla mit
nepfima vakcinace (46). Pokud by byla provedena
vakcinace zvifat, pfedeviim kocek. doslo by k poklesu
produkce potencidlné infekénich oocyst a tedy 1 ke
snizeni incidence humannich infekci. Slibné vysledky
veterinarni zivé vakciny Toxovax uvedené na trh na
Novém Zélandu v r. 1988 a ve Velké Britanii v r. 1992
znamenaji zigjmé dal$i vyznamny aspéch preventivni
mediciny a davaji nad&ji vyvoji bezpe¢né&jsi neZivé
vakciny. kterou by bylo mozno pouZit i v mediciné
humanni (8).

Souhrn

Toxoplazmoéza patfi k nejrozsifenéjsim infekcim
ve svété. Avsak vysokd prevalence titru protilatek proti
Toxoplasma gondii u normalni populace a Siroké
spektrum klinickych manifestaci toxoplazmozy, které
imituje fadu jinych nemoci. komplikuji interpretaci
sérologickvch nalezi a tedy i diagnoézu. Zivainé
priubéhy onemocnéni lze ocekavat asi u jedné tfetiny
infikovanych plodi a u jedincu s imunodeficienci.
véetné AIDS. Pies mnohaleté zku$enosti s diagnostikou
a létbou toxoplazmozy =istiva fada nedofesenych
problému - nedostateéna preventivni opatfeni. adekvat-
ni sérologicka vvéetfeni a interpretace jejich vysledku.
indikace k terapii a absence humanni vakciny.
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