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The diagnostic procedures in toxoplasmosis
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Postupy v laboratórnej diagnostike toxoplazmózy

Abstract
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Toxoplasmosis is a world-wide spread parasitosis. The disea-
se potentially highly affects two groups of patients: foetus
and immunosuppressed patients. The determination of dia-
gnosis and therapy on the basis of a single serum examina-
tion is very important; possible on the basis of a single se-
rum sample. In most cases, it is possible to differentiate
between recent and latent infections using a combination of
suitable methods, which permit us to confirm particular an-
tibody classes. In the presented paper the authors suggest
diagnostic procedures for 4 groups of patients: pregnant, ne-
onates with suspected congenital toxoplasmosis, immunode-
ficient patients and immunocompetent patients. The dia-
gnostic methods consist of a combination of basic and
supplemented diagnostic methods. Each patient�s serum
should be tested by basic tests which include the detection of
total antibodies with CFT or IFT and specific classes of IgM
and IgG antibodies by ELISA. The potential activity of to-
xoplasma infection can be determined by supplementary
methods of e.g. IgG avidity antibodies, establishment of IgA
antibodies, western blotting method and monitoring of anti-
bodies production.
For each situation the authors present interpretations of sus-
pected cases including proposals for clinicians. These proce-
dures are suggested for practical use in laboratories of vario-
us diagnostic levels in order to help to the diagnostic
procedures in a particular situation as well as for clinical
evaluatiom of established results. (Fig. 4, Ref. 65).
Key words: avidity IgG, diagnosis, ELISA, IFA, CFT, Toxop-
lasma gondii, diagnostic methods.
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Abstrakt

Ondriska F., Jalili N.A., Èatár G.:
Postupy v laboratórnej diagnostike toxoplazmózy
Bratisl. lek. Listy, 101, 2000, è. 5, s. 294�301

Toxoplazmóza je parazitóza roz�írená na celom svete a poten-
ciálne vysoko ohrozuje predov�etkým dve skupiny osôb: plod
a imunosuprimovaných pacientov. Z diagnostického a terapeu-
tického h¾adiska je ve¾mi dôle�ité urèenie �tádia toxoplazmovej
infekcie pokia¾ mo�no z vy�etrenia jednej vzorky séra. Vo väè�i-
ne prípadov kombináciou vhodných testov umo�òujúcich doká-
za� jednotlivé triedy protilátok mo�no odlí�i� èerstvú infekciu od
neaktívnej (latentnej). V predkladanej práci autori navrhujú po-
stupy vy�etrovania pre 4 skupiny pacientov: tehotné �eny, novo-
rodencov s podozrením na kongenitálnu toxoplazmózu, pacien-
tov s poruchami imunity a imunokompetentných pacientov.
Vy�etrovacie postupy spoèívajú v kombinácii základných a do-
plòujúcich (nadstavbových) vy�etrovacích metód. Ka�dý pacient
musí by� vy�etrený základnými testmi, ktoré pozostávajú v dô-
kaze celkových protilátok metódou RVK, alebo IFT a �pecific-
kých tried protilátok IgM a IgG testom ELISA. Potencionálnu
aktivitu toxoplazmového infektu determinovanú dôkazom proti-
látok v základnom vy�etrení identifikujeme doplòujúcimi metó-
dami dôkazu avidity IgG protilátok, stanovením triedy IgA pro-
tilátok, metódami Western-blotu a sledovaním dynamiky
protilátkovej tvorby. Pre jednotlivé situácie autori uvádzajú in-
terpretáciu nálezu s odporúèaním pre klinického pracovníka.
Vypracované postupy sú urèené pre rutinné pracoviská s rôznou
úrovòou diagnostiky ako pomôcka pri vo¾be diagnostického po-
stupu v konkrétnej situácii, ako aj pre orientáciu klinických pra-
covníkov vo výsledkoch laboratórnych vy�etrení. (Obr. 4, lit.
65.)
K¾úèové slová: avidita IgG, diagnostika, ELISA, IFT, RVK, To-
xoplasma gondii, toxoplazmóza, vy�etrovacie metódy.
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Toxoplazmóza je jedno z najroz�írenej�ích parazitárnych ocho-
rení ¾udí, ktorých pôvodcom je protozoárny parazit Toxoplasma
gondii. Vyskytuje sa prakticky na celom svete a preto�e nie je

druhovo �pecifický, postihuje okrem èloveka �iroké spektrum
domácich i divo�ijúcich zvierat. V na�ich podmienkach pri�lo do
kontaktu s toxoplazmózou pribli�ne 40 % dospelých osôb (Èatár
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a spol., 1998; Jalili a spol., 1998). Výskyt akútnej toxoplazmózy
v SR je 250�350 prípadov roène. Roku 1991 bolo na Slovensku
hlásených 317 ochorení. Je to najvy��í hlásený poèet ochorení
v období od roku 1982, v ktorom bol výskyt od 158 roku 1982
do 307 roku 1986 (Surveillance, 1987).

Pri väè�ine postnatálnych infekcií u zdravých imunokompe-
tentných osôb prebieha toxoplazmová infekcia asymptomaticky,
a to napriek tomu, �e parazit pre�íva v hostite¾skom organizme
po celý jeho �ivot. Ako patogén má pre èloveka význam pri trans-
placentárnom prenose, ku ktorému dochádza pri primoinfekcii
v gravidite zvyèajne zdravej �eny. Pokia¾ je plod infikovaný v pr-
vom trimestri, dochádza k jeho vá�nemu po�kodeniu, ktoré sa mô�e
skonèi� abortom, alebo sa ochorenie mô�e u narodených detí ma-
nifestova� najèastej�ie vo forme po�kodenia CNS (hydrocefalus,
encefalomyelitída, mikrocefália, cerebrálne kalcifikácie) a oka
(mikroftalmia, chorioretinitída a iné po�kodenia) (Bednáø a spol.,
1996; Nusselblat a Belfort, 1994; Casenave a spol., 1992; Cvet-
koviè a spol., 1998; Dannemann a spol., 1991; Dubey, 1994; Fel-
dner, 1991; Kouba a spol., 1974; Schnider, 1995). Ïal�ou ohroz-
enou skupinou sú imunosuprimovaní pacienti (onkologickí pacien-
ti, pacienti HIV-pozitívni, pacienti s transplantáciami a pod.), kto-
rých potenciálne ohrozuje reaktivácia latentnej alebo chronickej
toxoplazmózy (Feldner, 1991; Fachado a spol., 1997; Luft a spol.,
1983).

Diagnostika toxoplazmózy je na základe klinických prízna-
kov problematická, preto�e nie je typický �iaden klinický príznak,
ktorý by jednoznaène umo�nil urèi� diagnózu. Preto je èasto limi-
tujúcim faktorom overenia klinickej diagnózy iba laboratórne vy-
�etrenie. Z h¾adiska terapie je významná predov�etkým vèasnos�
diagnostiky a urèenie �tádia ochorenia. Mo�no ho dosiahnú� kom-
bináciou rozlièných testov umo�òujúcich porovna� dynamiku tvor-
by protilátok jednotlivých tried.

Preto�e metódy priameho dôkazu toxoplaziem sú ve¾mi ná-
roèné a be�ne u nás zatia¾ nie sú dostupné, laboratórna diagnosti-
ka toxoplazmózy sa opiera predov�etkým o nepriamy dôkaz, kto-
rý spoèíva v sérodôkaze toxoplazmových protilátok v sére sus-
pektných osob.

V na�ich podmienkach sa rutinná diagnostika toxoplazmózy
robí preva�ne v mikrobiologických laboratóriách. Zásluhou me-
todickej nekoordinovanosti (chýba funkèné referenèné pracovisko)
sa robí na rôznej odbornej úrovni, rozliènou �kálou diagnostic-
kých testov rôznej proveniencie. Navy�e sa vplyvom stále rastúcej
automatizácie laboratórnej diagnostiky a v nemalej miere aj �eko-
nomicky motivujúcim� bodovým ohodnotením dostáva do vy�et-
rovacieho sortimentu napr. biochemických laboratórií. V ka�dom
prípade je nevyhnutné, aby sa laboratórna diagnostika toxoplaz-
mózy, vrátane interpretácie výsledkov, bola zverila do rúk vyso-
koerudovaného odborníka, najlep�ie parazitológa.

Keï�e sérodiagnostika toxoplazmózy je komplikovaná prob-
lematika, vzh¾adom na uvedené skutoènosti sme si v predklada-
nej práci dali za cie¾ vypracova� algoritmy vy�etrovania toxoplaz-
mózy v rôznych situáciách v rôznych skupinách pacientov s vý-
berom diagnostických testov a interpretáciou nálezov.

Metódy vy�etrovania

1. Zákadná skríningová metóda pre vy�etrovanie toxoplazmó-
zy je reakcia via�uca komplement (RVK), ktorou sa vy�etruje ka�-

dé sérum (Kodym a Tolarová, 1996; Kol. autorov, 1979; Standardní
metodiky, 1979, 1987; Sýkora a spol., 1992). Protilátky sa zaèí-
najú objavova� o 1�3 tý�dne po nákaze s maximom asi o 5�6
mesiacov. Potom postupne klesajú a pretrvávajú v stredných, resp.
nízkych titroch èasto celý �ivot. Napriek nevýhode tejto reakcie,
ktorá spoèíva v nemo�nosti odlí�enia protilátok triedy IgG, IgM,
IgA, sú výsledky získané RVK dobre reprodukovate¾né, �tandard-
né, reakcia má dlhoroènú tradíciu, opakované vy�etrenie umo�òu-
je dobre sledova� dynamiku tvorby protilátok. V indikovaných
prípadoch mô�e by� reakcia väzby komplementu doplnená alebo
nahradená.

2. Nepriama imunofluorescenèná reakcia (IFT) sa pou�íva
jednak na urèenie hladiny celkových protilátok (Ig) a na urèenie
�pecifických IgM-protilátok (Tuma a spol., 1994). Obe metódy
(RVK a IFT) dobre korelujú. Protilátky triedy IgG, IgA, IgM (IgE)
sa urèujú metódami:

3. Sabin a Feldmanov test (Dye test) (Sabin a Feldman, 1948),
ktorý je zalo�ený na princípe farbite¾nosti a zmeny morfológie
�ivých virulentných trofozoitov alkalickým roztokom metyléno-
vej modrej vplyvom protilátok za prítomnosti aktivátora. Je to
metóda ve¾mi citlivá a �pecifická. Deteguje protilátky 1�2 tý�d-
ne po expozícii, vrchol dosahujú o 8 tý�dòov. Nízke hladiny mô�u
perzistova� po celý �ivot (Barker a Holliman, 1992). U nás sa vzh¾a-
dom na metodickú nároènos� a predov�etkým prácu so �ivými
kmeòmi v diagnostike toxoplazmózy nepou�íva.

4. Imunoenzýmového stanovenia EIA testy � ELISA. Jednot-
livé triedy protilátok majú odli�nú kinetiku tvorby a sú markermi
jednotlivých �tádií ochorenia (Dannemann a spol., 1991; Feldner,
1991; Holková a spol., 1988; Naser a spol., 1995; Nemec a spol.,
1986; Tuma a spol., 1994). Protilátky triedy IgG dosahujú vrchol
po pol roku od zaèiatku akútneho ochorenia, pretrvávajú vo vyso-
kých hladinách nieko¾ko mesiacov, v nízkych poèas celého �ivo-
ta. Protilátky triedy IgM vymiznú do 9 mesiacov. Protilátky triedy
IgA majú diagnostický význam pre detekciu kongenitálnej toxop-
lazmózy, reaktivácie infekcie, urèenie recentnej infekcie u tehot-
ných �ien (Naser a spol., 1995). Vymiznú obyèajne do 3 mesia-
cov od zaèiatku akútnej fázy infekcie. Porovnaním hladín jednot-
livých kategórií protilátok mo�no vo väè�ine prípadov odlí�i� akút-
ne a chronické nákazy.

5. Test avidity protilátok IgG. Dôkaz protilátok tried IgA, IgM,
resp. IgE nie je v�dy absulútne spo¾ahlivým kritériom urèenia �tá-
dia toxoplazmového ochorenia najmä pri primoinfekciách. Dia-
gnostické rozpaky spôsobuje dlhodobé pretrvávanie protilátok IgM
a IgA (pribli�ne u 10 % prípadov prekonanej toxoplazmózy po-
èas viac ako 3 rokov) (Bobic a spol., 1991). Test avidity ponúka
ïal�iu mo�nos� odlí�enia �tádia infekcie. Je zalo�ený na princípe
merania pevnosti väzby protilátky k antigénu, ktorá je na zaèiatku
infekcie slab�ia (diagnostikujeme nízko � avidné protilátky),
v priebehu tvorby imunitnej odpovede avidita protilátok narastá
(Hedman a spol., 1989; Holliman a spol., 1994; Lappalainen
a spol., 1993; Ondriska a spol., 1998; Vinhal a spol., 1998).

6. PCR techniky mo�no výhodne pou�i� pri vy�etrovaní kon-
genitálnych nákaz vo vzorkách krvi, likvoru, BAL, s diagnózou
cerebrálna toxoplazmóza, akútna lymfadenopatia, diseminovaná
toxoplazmóza u imunosuprimovaných pacientov (Angel a spol.,
1997; Blanco a spol., 1992; Bottone, 1991; Bretagne a spol., 1995;
Casenave a spol., 1992; Dupouy-Camet a spol., 1993; Robert
a spol., 1996).
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7. Proteínová analýza IgG a IgM protilátok metódami imu-
noblotu. Ukazuje sa výhodná pre rozlí�enie akútnej a chronickej
fázy toxoplazmovej infekcie. Zakladá sa na poznatku, �e tachyzo-
ity exprimujú hlavný povrchový antigén znaèený P30, ktorý na-
vodzuje imunoreaktivitu IgM-protilátok v skorých �tádiách toxop-
lazmovej infekcie. Pre chronické �tádium je charakteristická prí-
tomnos� 12 kDa proteínu detegovate¾ného imunoglobulínmi trie-
dy IgG (Galvan-Ramiréz a spol., 1998; Gross a spol., 1992).

8. Priamy dôkaz parazita vo vy�etrovanom biologickom mate-
riáli (krv, exstirpovaná uzlina, placenta, plodová voda, likvor, atï.).
Vykonáva sa predov�etkým izolaèným pokusom na bielych my-
�iach (Garcia a Bruckner, 1997).

Diagnostické postupy toxoplazmózy a interpretácia výsledkov

Preto�e ochorenie toxoplazmózou mô�e prebieha� pod rôz-
nym klinickým obrazom, je vo väè�ine prípadov problematické
urèi� diagnózu iba na základe klinického obrazu. Preto je potrebné
ka�dý suspektný prípad overi� sérodiagnostickým testom (Kodym
a Tolarová, 1996; Kouba a spol., 1974). Z diagnostického h¾adis-
ka mo�no pacientov rozdeli� do nieko¾kých kategórií:
1. toxoplazmové primoinfekcie v tehotnosti � prenatálne infekcie,
2. infekcie novorodencov � neonatálne infekcie,
3. imunosuprimovaní pacienti (pacienti s HIV, pacienti s onkolo-

gickým ochorením, pacienti v transplantaènom programe a pod.),
4. toxoplazmóza (akvirovaná) u imunokompetentných pacientov.

Primoinfekcie v gravidite

Jednou z najrizikovej�ích skupín, ktoré toxoplazmová infek-
cia obzvlá�� ohrozuje, sú tehotné �eny (obr. 1), predov�etkým po-
kia¾ sú bez imunity. Keï je �ena v gravidite prvýkrát infikovaná,

mô�e v priebehu akútnej infekcie dôjs� k intrauterinnému preno-
su tachyzoitov na plod. Kongenitálne prenesená toxoplazmózová
infekcia mô�e spôsobi� záva�né po�kodenie plodu, èasto s celo�i-
votnými dôsledkami. Riziko prenosu je ni��ie skôr na zaèiatku
tehotnosti a stúpa a� do konca III. trimestra. Záva�nos� klinickej
manifestácie kongenitálnych nákaz je najväè�ia na zaèiatku gravi-
dity. V I. trimestri a na zaèiatku II. trimestra hrozí riziko abortu,
alebo infekcia má �a�ké následky (najznámej�ia je triáda prízna-
kov u novorodenca � hydrocefalus, chorioretinitída, kalcifikácia
mozgu). Keï je plod infikovaný v III. trimestri, riziko abortu u�
nehrozí, infekcia plodu mô�e ma� mierne príznaky, alebo vo väè-
�ine prípadov prebehne bez klinických príznakov (Kouba a spol.,
1974; Raymond a spol., 1990; Janitschke, 1998).

Sérovy�etrenie treba urobi� na zaèiatku gravidity, keï je riziko
po�kodenia plodu toxoplazmovou infekciou najväè�ie, základný-
mi testmi RVK, (IFT), ELISA IgG a IgM (Howe a Sibley, 1995).
V prípade negatívneho nálezu, preto�e nie je vylúèené, �e v prie-
behu tehotnosti sa �ena nenakazí toxoplazmózou, je potrebné vy-
�etrenie opakova� o 1 mesiac, resp. pri ïal�ej náv�teve v poradni
(Palièka, 1984). Pri podozrení na primnoinfekciu v gravidite je
potrebné okrem sérovy�etrenia preveri� základné anamnestické
údaje, ako sú: kontakt s maèkou, konzumácia tepelne nedostatoè-
ne upraveného, alebo surového mäsa, kontakt s pôdnymi substrátmi
a pod. (Janitschke, 1998).

Pokia¾ vykazuje vy�etrenie gravidných �ien v testoch RVK
(IFT) pozitivitu a vy�etrenie �pecifických protilítok IgM, IgA je
negatívne, konfirmujeme nález doplòujúcim urèením avidity IgG
protilátok. Vysokoavidné IgG-protilátky potvrdzujú diagnostický
predpoklad, �e tieto �eny sú imunologicky chránené bez rizika
infekcie (Kodym a Tolarová, 1996). Ve¾mi obozretne treba postu-
pova� v prípade pozitívneho urèenia IgA-protilátok. Takýto nález
mô�e signalizova� ne�pecifickú perzistenciu IgA-protilátok, ale aj

Fig. 1. Serological monitoring during pregnancy.
Obr. 1. Sérologické monitorovanie v tehotnosti.
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reaktiváciu infekcie (Naser a spol., 1995). Pri tomto séroobraze
sa indikuje opakované vy�etrenie o 2�3 tý�dne.

Výskyt vrodenej toxoplazmózy v Európe sa uvádza od 0,1 do
7 prípadov na 10 000 pôrodov. Vo Francúzsku, Nemecku a Ra-
kúsku a iných krajinách bol uvedený do praxe program, ktorý
monitoruje tehotné �eny formou opakovaného sérovy�etrenia na
toxoplazmózu. V Rakúsku tento systém ve¾mi úspe�ne funguje
vy�e 20 rokov. Pred rokom 1975 bol výskyt prenatálnej toxoplaz-
mózy v Rakúsku asi 50 prípadov na 10 000 pôrodov, v súèasnosti
je to asi 1 prípad na 10 000 pôrodov. Percento séropozitívnych
�ien v plodnom veku kleslo z takmer 50 % na konci 70. rokov na
teraj�ích asi 35 % (Aspöck a Pollak, 1992).

V prípade pozitívneho nálezu RVK (IFT), protilátok IgG a IgM
vo vysokých hladinách (1:1024 a viac) je nevyhnutné séra vy�et-
ri� nadstavbovým testom ELISA IgA, testom avidity IgG-protilá-
tok, resp. metódou imunoblotu. Vysoké hladiny IgA-protilátok
spolu s nízkymi hodnotami avidity IgG s najväè�ou pravdepodob-
nos�ou indikujú akútnu toxoplazmózu s rizikom po�kodenia plo-
du. V tomto prípade, aj v prípade nálezu IgM a IgA-protilátok
v ni��ích hladinách je potrebné vy�etrenia opakova� o 2�3 tý�d-
ne. Okrem pozitivity vy�etrovaných markerov v opakovanom vy-
�etrení o akútnej toxoplazmóze svedèí sérokonverzia IgG-protilá-
tok, ako aj celkových protilátok v teste RVK (IFT).

Ak sú hladiny IgM, IgA nízke, blízke hranièným hodnotám
a test avidity IgG preukazuje vysoké hodnoty, ide pravdepodobne
o pretrvávajúce protilátky po infekcii pred otehotnením, ktoré za-
chytil vysokocitlivý diagnostický test. Tu sa treba opiera� o vý-
sledky predchádzajúcich vy�etrení (Nagy a spol., 1997).

Neonatálna toxoplazmóza

Ak sa v prvom vy�etrení novorodenca zistia protilátky RVK
(IFT), resp. IgG-protilátky v stredných a vysokých hladinách, je
potrebné odlí�i� tieto transplacentárne prenesené protilátky matky
od protilátok novorodenca, èo mo�no dôkazom �pecifických pro-
tilátok triedy IgM a IgA (obr. 2). Protilátky IgM a IgA neprechá-
dzajú placentou a ich prítomnos� mô�e indikova� toxoplazmovú
infekciu. Aktuálna situácia v�ak mô�e by� komplikovaná tým, �e
IgM-protilátky sa netvoria u ka�dého infikovaného novorodenca,
preto negatívny nález nevyluèuje kongenitálnu infekciu (Cvetko-
viè a spol., 1998). Diagnostický význam má vy�etrenie IgA-pro-
tilátok, ktoré bývajú pozitívne u väè�iny infikovaných novoroden-
cov, vy�etrenie avidity IgG-protilátok a Western-blotová analýza.
Pozitívne nálezy tried IgA, IgM a nízko-avidných IgG-protilátok
znamenajú, �e novorodenec je pravdepodobne infikovaný. Vy�et-
renie treba opakova� o 2�3 tý�dne v�dy s vy�etrením matky.

Do reakcie na dôkaz IgM a IgA-protilátok sa sérum riedi 1:20.
Diagnosticky významným testom je priamy dôkaz toxoplaziem
z placenty, plodovej vody, alebo likvoru novorodenca. V týchto
prípadoch sa vy�etrenie doplòuje o metódu priameho dôkazu ino-
kulaèným pokusom na bielej my�i a PCR metódou (Tuma a spol.,
1994).

Pokia¾ sú diagnostické nejasnosti, predov�etkým pri susp. pos-
tihnutí CNS, indikuje sa vy�etrenie likvoru RVK, (IFT), IgG, IgM,
IgA. Dôkaz toxoplazmových protilátok v likvore a urèenie ich
pôvodu (urèenie intratekálnej produkcie) je diagnosticky významné
za predpokladu ich preukazne vy��ej koncentrácie v porovnaní s 

Fig. 2. Neonatal toxoplasmosis (a modified according to Garcia and Bruckner, 1997).
Obr. 2. Neonatálna toxoplazmóza (modifikované pod¾a Garciu a Brucknera, 1997).
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koncentráciou v periférnej krvi (Reiber, 1994; Reiber, 1995; Tho-
mas, 1998). Paralelne sa zis�uje prítomnos� parazita opísanými
metódami priameho dôkazu.

Imunosuprimovaní pacienti (pacienti s AIDS, pacienti s imu-
nosupresívnou terapiou, pacienti v transplantaènom programe)

Toxoplazmová infekcia u pacientov s AIDS, pacienti s imunosup-
resívnou terapiou

Infekcia u imunosuprimovaných pacientov mô�e spôsobo-
va� vá�ne komplikácie a� ohrozenie ich �ivota (Èatár, 1995; Gar-
cia a Bruckner, 1997; Janitschke, 1994). V preva�nej miere sú
vystavení riziku reaktivácie latentnej (chronickej) toxoplazmó-
zy, ktorá sa u imunosuprimovaných pacientov (obr. 3) manifes-
tuje predominantne v CNS, kde spôsobuje encefalopatiu, me-
ningoencefalitídu a iné mozgové lézie (Wanke a spol., 1987).
V týchto prípadoch toxoplazmózy nemá tvorba a dynamika pro-
tilátok typický priebeh. Pribli�ne 97�99 % pacientov s AIDS
a toxoplazmovou encefalitídou má protilátky IgG proti Toxop-
lasma gondii v sére, IgM-protilátky nebývajú v�dy prítomné.
Základné sérovy�etrenie je v dôkaze celkových i �pecifických
protilátok v sére a likvore metódami RVK (IFT), ELISA IgG,
IgM, IgA a urèením intratekálnej produkcie protilátok (Reiber,
1994, 1995; Thomas, 1998). Za pozitívny výsledok treba pova-
�ova� nález aj nízkych hladín protilátok. Ako doplòujúce vy�et-
renie mo�no vyu�i� detekciu antigénu v moèi (Fachado a spol.,
1997) a techniky PCR (Dupouy-Camet a spol., 1993; Eggers
a spol., 1995; Franzen a spol., 1997; Johns a Gill, 1998; Robert
a spol., 1996).

Toxoplazmóza u pacientov s transplantáciami
Pacienti sú pri transplantáciách ohrození podobne ako ostatní

imunosuprimovaní pacienti, keï po operaènom výkone mô�e dôjs�
k aktivácii toxoplazmózy prostredníctvom prenesených cýst trans-
plantátom, resp. krvnou transfúziou. Najèastej�ie sa zaznamenáva
prenos toxoplazmózy po transplantáciách srdca, peèene a oblièiek
(Luft a spol., 1983; Mayes a spol., 1995; Sluiters a spol., 1989).
Pri imunosupresívnej lieèbe hrozí u príjemcu aj reaktivácia laten-
tnej toxoplazmózy.

Pre zistenie imunitného stavu, alebo na zaèiatku terapie musia
by� urèené IgG-protilátky metódou ELISA alebo inými technika-
mi (ISAGA � immunosorbent agglutination assay) (Wreightt
a Balfour, 1990). Pod¾a mo�nosti v predtransplantaènom vy�et-
rení zis�ujeme toxoplazmové protilátky u darcov i príjemcov dô-
kazom celkových protilátok metódou RVK (IFT), ako aj �pecific-
kých protilátok tried IgG, IgM. Pri pozitívnom základnom vy�et-
rení postupujeme ako pri diagnostike akútnej toxoplazmózy. Pa-
cienta treba sérologicky vy�etri� o 1�2 tý�dne po transplantácii
podobne ako iných imunosuprimovaných pacientov.

Získaná toxoplazmóza u imunokompetentných pacientov

Infekcia u týchto pacientov sa najèastej�ie manifestuje pod
obrazom lymfadenopatie (Garcia a Bruckner, 1997; Kouba
a spol., 1974; Janitschke, 1998). Èasto sa pozorujú teploty, úna-
vový syndróm, bolesti svalstva. V 80�90 % prípadov v�ak pre-
bieha bez zjavných klinických príznakov ochorenia � latentne,
asymptomaticky, keï o recentnej infekcii svedèí iba sérologický
nález (obr. 4).
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Fig. 3. Immunosuppressed patients (AIDS, oncological patients, posttransplantation patients).
Obr. 3. Imunosuprimovaní pacienti (AIDS, onkologickí pacienti, pacienti po transplantáciách).
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Základné vy�etrenie sa robí testmi RVK, alebo IFT. Negatívny
výsledok znamená, �e pacient nie je infikovaný. Hladiny protilá-
tok v titroch RVK 8�16, IFT 16�32 sú anamnestické � akútna
infekcia odznela pravdepodobne pred nieko¾kými rokmi.

Doplòujúce vy�etrenie: Ak dosahujú celkové protilátky v RVK
hladiny vy��ie ako 1:32 (v IFT 64 a viac) treba pacienta vy�etri�
na prítomnos� protilátok triedy IgM a IgA. K sérologickému roz-
lí�eniu aktívnej a chronickej infekcie mo�no vyu�i� test avidity
IgG-protilátok a Western blot. Vy�etrenie je potrebné opakova�
o 2�3 tý�dne.

Akútnu infekciu charakterizuje:
a) sérokonverzia, t.j. prechod titrov v RVK, (IFT), ELISA IgG

z negativity do výraznej séropozitivity, alebo signifikantný
vzostup titrov protilátok najmenej o 3 riedenia (napr. z 1:16
na 1:128),

b) dôkaz �pecifických IgM, IgA protilátok. Pri akútnej toxoplaz-
móze dosahujú hodnoty IgM, IgA vysoké hodnoty. V nízkych
hladinách mô�u pretrváva� nieko¾ko rokov,

c) nízke hodnoty avidity IgG-protilátok (<15 %),
d) dôkaz IgM-protilátok proti 30 kDa proteínu (Western blot).

O chronickej (latentnej) nákaze svedèí:
a) pretrvávanie titrov RVK, (IFT, ELISA IgG) v stredných a vy-

sokých hodnotách bez ich výrazného pohybu, pri súèasnej
negativite IgM, IgA-protilátok,

b) yvsoké hodnoty testu avidity IgG (>30 %),
c) detekcia 12 kDa proteínu IgG-protilátkami (Western blot).

Pretrvávanie titrov RVK v nízkych hodnotách je be�ným ja-
vom u pribli�ne 40 % populácie a nie je dôvodom na zaèatie
terapie.

Oèná toxoplazmóza
Toxoplazmóza u imunokompetentných dospelých ¾udí mô�e

spôsobova� uveitídu a potenciálne po�kodenie zraku. Oèná forma
toxoplazmózy sa v�eobecne pova�uje za manifestáciu kongenitál-
ne získanej infekcie (Nusselblat a Belfort, 1994; Couvreur a Thu-
liez, 1996; Schnider, 1995; Wanke a spol., 1987). Diagnóza oènej
formy toxoplazmózy je zalo�ená predov�etkým na klinickom ná-
leze, i keï sérovy�etrenia protilátok mô�u nález potvrdi�. Vzostup
sérových protilátok, ale nemusí by� viazaný na progres oèného
postihnutia. Hladina protilátok mô�e by� nízka, sú opísané i his-
tologicky dokázané prípady toxoplazmovej infekcie oka u séro-
negatívnych pacientov (Couvreur a Thuliez, 1996).

Základné vy�etrenie: RVK, (IFT) a urèenia IgG-citlivou me-
tódou (ELISA). V prípade zvý�ených titrov RVK je postup ako
pri akútnej toxoplazmóze. Porovnanie pomeru titrov protilátok
v komorovej tekutine k titru v sére: Ak je pomer titrov >1, je to
signifikantný nález svedèiaci o tom, �e v oku sú produkované
�pecifickej�ie protilátky, ako sú protilátky kolujúce v krvnom
obehu a v oku dochádza k lokálnej stimulácii tvorby protilátok
toxoplazmovou infekciou (Desmonts, 1996; Nussenblatt a Belfort,
1994).

Doplòujúce vy�etrenie: Western blot, PCR.

Záver

V na�ich podmienkach je laboratórna diagnostika toxoplaz-
mózy zalo�ená na tradiène pou�ívaných metódach: Reakcii via�u-
cej komplement (RVK), resp. nepriamej imunofluorescencii (IFT)
s vhodne voleným dôkazom tried �pecifických protilátok preva�-

Fig. 4. Acquired toxoplasmosis � immunocompetent patients (a modified according to Garcia and Bruckner, 1997).
Obr. 4. Získaná toxoplazmóza � imunokompetentní pacienti (modifikované pod¾a Garciu a Brucknera, 1997).
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ne metódou imunoenzýmového dôkazu (ELISA) potrebným pre
urèenie �tádia toxoplazmovej infekcie. Ka�dý laboratórny nález
by mal interpretova� odborník s dostatoèným rozh¾adom v prob-
lematike. Vzh¾adom na potrebu metodického vedenia, koordiná-
cie a kontroly laboratórnej diagnostiky, vykonávania nadstavbo-
vej diagnostiky (metódy priameho dôkazu PCR, izolaèných po-
kusov a pod.) treba zriadi� referenèné pracovisko pre problemati-
ku toxoplazmózy.
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