
165Epidemiologie, mikrobiologie, imunologie 2022, roč. 71, č. 3

PŮVODNÍ PRÁCE

Zriedkavá toxoplazmová infekcia oka a centrálneho 
nervového systému u HIV pozitívneho pacienta

Ondriska F.1, 2, Soják Ľ.3, Boldiš V.2, Piesecká Ľ.4, Mikula P.5, Kováč Ľ.2

1Trnavská univerzita Trnava, Fakulta zdravotníctva a sociálnej práce, Trnava
2Medirex, a. s., člen Medirex Group, Oddelenie parazitológie, Bratislava
3�Klinika infektológie a geografickej medicíny Lekárskej fakulty Univerzity Komenského, Slovenskej zdravotníckej univerzity 
a Univerzitnej nemocnice Bratislava

4Infekčná klinika Fakultnej nemocnice, Nitra
5�Rádiologická klinika Lekárskej fakulty Univerzity Komenského, Slovenskej zdravotníckej univerzity a Univerzitnej nemocnice 
Bratislava

SÚHRN
Cieľ práce: Práca dokumentuje ojedinelú súbežnú infekciu mozgovej toxoplazmózy a očnej toxoplazmózy u HIV pozitívneho 
pacienta.
Metodika: U 35 ročného heterosexuálneho pacienta bolo pre bolesť hlavy a veľký epileptický záchvat vykonané vyšetrenie počí-
tačovou tomografiou (CT) a magnetickou rezonanciou (MRI). Na základe klinických nálezov bolo vykonané sérologické vyšetrenie 
na toxoplazmózu zo séra a sklovca, kde bol použitý aj test PCR na dôkaz DNA Toxoplasma gondii a cytomegalovírusu. Na dôkaz 
syntézy vnútroočných IgG protilátok bol použitý výpočet Goldmannovho a Witmerovho koeficientu. 
Výsledky: CT a MRI vyšetrením boli zistené cystické lézie v okcipitálnej a temporálnej oblasti s podozrením na metastázy a pátra-
lo sa po pôvode nádoru. Po strácaní zraku na ľavom oku, ktoré rýchlo progredovalo do úplnej slepoty, očné vyšetrenie odhalilo 
makulárny edém. Bola nasadená antiedematózna liečba. Zistila sa pozitivita HIV s veľmi nízkym počtom CD4 T-lymfocytov (20/µl), 
vírusová záťaž bola 100 400 HIV RNA kópií/ml. V sére pacienta boli zistené pozitívne IgG anti-toxoplazmové protilátky (> 200 IU/ml), 
IgM boli negatívne a IgA v hraničnom titre. Pre podozrenie na toxoplazmovú encefalitídu a retinitídu sa začalo s antitoxoplazmo-
vou terapiou pyrimetamínom, spiramycínom a kyselinou folínovou. Očný lekár predpokladal cytomegalovírusovú retinitídu, ktorá 
sa sérologickými testami, ani s využitím PCR reakcie nepotvrdila. Naopak prítomnosť protilátok IgG v sklovci a v sére so stanovením 
Goldmann-Witmerovho koeficientu (GW = 32) a pozitivita PCR DNA odhalila etiológiu Toxoplasma gondii. Kontrolné MR vyšetrenie 
potvrdilo regresiu patologických lézií, zlepšil sa aj neurologický deficit, CD4 T-lymfocyty stúpli nad 200/µl, ale slepota ľavého oka 
pretrváva.
Záver: CT a MRI vyšetrením nepredpokladaná toxoplazmová etiológia postihnutia mozgu a oka HIV pozitívneho pacienta bola po-
tvrdená až laboratórnymi testami. Na základe zistenia etiológie toxoplazmózy bola liečba nasadená až na 16. deň od epileptického 
záchvatu, čo zrejme spôsobilo nezvratnú slepotu pacienta.

KĽÚČOVÉ SLOVÁ
Toxoplasma gondii – mozgová toxoplazmóza – očná toxoplazmóza – HIV/AIDS pacient

ABSTRACT
Ondriska F., Soják Ľ., Boldiš V., Piesecká Ľ., Mikula P., Kováč Ľ.: Unusual Toxoplasma infection of the eye and 
central nervous system in an HIV-positive patient

Objective: To report on a unique combination of cerebral toxoplasmosis and ocular toxoplasmosis in an HIV-positive patient in 
Slovakia.
Methods: A 35-year-old heterosexual patient who presented with headache and major seizures underwent computed tomogra-
phy (CT) and magnetic resonance imaging (MRI). Based on clinical findings, serological tests for toxoplasmosis were performed 
on serum and ocular fluid specimens. PCR was also used to detect Toxoplasma gondii and cytomegalovirus DNA. Goldmann and 
Witmer coefficient calculation was applied to demonstrate the synthesis of intraocular IgG antibodies.
Results: CT and MRI revealed cystic lesions suspected of metastasis in the occipital and temporal regions, and we searched for 
the primary tumor. After vision loss in the left eye, which rapidly progressed to complete blindness, an eye examination detected 
macular edema. Anti-edema treatment was initiated. HIV positivity with a very low CD4 T-cell count (20/μL) was found, and the 
viral load was 100 400 HIV-RNA copies/ml. The serum was positive for anti-Toxoplasma IgG antibodies (> 200 IU/mL), IgM nega-
tive, and IgA borderline. As toxoplasmic encephalitis and retinitis were suspected, antitoxoplasmic therapy with pyrimethamine, 
spiramycin, and folinic acid was started. The ophthalmologist considered cytomegalovirus retinitis, which was not confirmed by 
serology or PCR. In contrast, the presence of IgG antibodies in ocular fluid and serum with the calculation of the Goldmann-Wit-
mer coefficient (GW = 32) as well as PCR DNA positivity pointed to Toxoplasma gondii as the etiological agent. Follow-up MRI scan 
confirmed regression of the pathological lesions, neurological deficit also improved, CD4 T-lymphocytes increased above 200/µL, 
but blindness of the left eye persisted.
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náleze, sérologické vyšetrenia protilátok môžu nález 
podporiť a  pomáhajú pri liečebnom manažmente 
[9]. Diagnostiku neuroinfekcií a  očnej toxoplazmózy 
spresňuje stanovenie hladiny autochtónnych špecific-
kých protilátok, ktoré sa tvoria v CNS a v oku. Pre urče-
nie patologického procesu v CNS si môžeme pomôcť 
posúdením hemato-likvorovej bariéry a  intratekálnej 
tvorby protilátok [13]. Vzostup sérových protilátok ale 
nemusí byť viazaný na progres očného postihnutia. 
Hladina protilátok môže byť nízka, sú opísané histolo-
gicky dokázané prípady toxoplazmovej infekcie oka aj 
u séronegatívnych pacientov [14]. Dôležité je vyšetre-
nie protilátok v očnom moku, predovšetkým tried IgG 
a  IgA [15] a stanovenie autochtónnej produkcie pro-
tilátok výpočtom Goldmann-Witmerovho koeficientu 
[16]. Nutné je však použitie PCR diagnostiky. V tomto 
príspevku prezentujeme ojedinelú diagnostiku sú-
bežnej mozgovej toxoplazmózy a očnej toxoplazmó-
zy u HIV pozitívneho pacienta na Slovensku.

METÓDY

Pre bolesti hlavy a epileptický záchvat bol spočiatku 
pacient vyšetrovaný pomocou CT a MRI. Laboratórne 
vyšetrenia boli vykonané zo séra a očnej tekutiny pa-
cienta, v ktorých boli vyšetrené IgG, IgM a  IgA proti-
látky komerčnou súpravou TestLine (TestLine Clinical 
diagnostics, Česká republika); na dôkaz IgG protilátok 
bola použitá súprava EIA Toxoplasma IgG, na dôkaz 
protilátok IgM EIA Toxoplasma IgM a  na dôkaz IgA 
protilátok EIA Toxoplasma IgA. Sérum pacienta bolo 
riedené podľa návodu výrobcu 1:100. Absorbancia 
bola odčítaná pri vlnovej dĺžke 450 nm. Výsledky 
IgM a IgA protilátok boli hodnotené kvalitatívne, IgG 
protilátky boli vyjadrené okrem kvalitatívneho hod-
notenia aj kvantitatívne v  jednotkách IU/ml. Hladiny 
protilátok menšie ako 5,4 IU/ml boli hodnotené ako 
negatívne, 5,4–6,6 IU/ml ako hraničné a ako pozitívny 
výsledok boli považované hladiny s IU/ml vyššími ako 
6,6. U každej vzorky boli vyšetrené celkové protilátky 
aj reakciou väzby komplementu (RVK). Očná tekutina 
bola do testov riedená 1 : 20. Na dôkaz syntézy vnútro 
očných IgG protilátok bol použitý výpočet Goldman-
novho a  Witmerovho koeficientu (anti-Toxoplasma 
IgG v  očnej tekutine/celkové IgG v  očnej tekutine/

ÚVOD

Toxoplazmová infekcia prebieha u  väčšiny zdra-
vých osôb asymptomaticky, aj napriek tomu, že 
parazit prežíva v  hostiteľskom organizme po celý 
jeho život. Výnimkou je infekcia ľudského plodu, 
ktorý môže byť silne postihnutý následkom primo-
infekcie matky v  gravidite a  imunosuprimovaných 
pacientov (onkologickí, HIV/AIDS pacienti a  osoby 
po  transplantáciách a  pod.), ktorí sú vystavení riziku 
reaktivácie latentnej alebo chronickej toxoplazmózy. 
U HIV pozitívnych, pacientov s AIDS, jedincov s  imu-
nosupresívnou terapiou u  lymfoproliferatívnych ma-
lignít (prevažne s  diagnózou morbus Hodgkin’s), he-
matologických malignít, pacientov po orgánových 
transplantáciách, je toxoplazmóza potencionálnym 
rizikom vzniku vážnych porúch končiacich často fa-
tálne. Akútna toxoplazmóza u  imunosuprimovaných 
pacientov môže byť spôsobená reaktiváciou latentnej 
infekcie, pri ktorej dochádza k  ruptúre tkanivových 
cýst s uvoľňovaním trofozoitov, alebo aj akvirovaním 
infekcie prostredníctvom transplantovaných orgá-
nov, krvnou transfúziou [1, 2]. Najfrekventovanejšou 
klinickou manifestáciou toxoplazmózy u  týchto pa-
cientov je mozgová toxoplazmóza  [3, 4, 5, 6]. Cha-
rakteristickými subjektívnymi príznakmi sú difúzna 
encefalopatia, meningoencefalitída, mozgové lézie 
sprevádzané bolesťami hlavy, zmenami v mentálnom 
statuse, teplotami. Ku klinickej manifestácii mozgovej 
toxoplazmózy dochádza pri HIV infekcii obyčajne pri 
poklese absolútneho počtu CD4+ T-lymfocytov pod 
100/µl [7, 8]. Ďalšou komplikáciou u HIV pozitívnych 
pacientov môže byť toxoplazmová uveitída [9]. Očná 
toxoplazmóza môže byť u  29–50  % HIV pozitívnych 
pacientov spojená s  mozgovou toxoplazmózou [10]. 
Diagnóza cerebrálnej toxoplazmózy sa stanovuje po-
mocou rádiologických zobrazovacích metód – počíta-
čovej tomografie a  magnetickej rezonancie, ktorými 
sa zisťujú hypodenzné (CT), resp. T2-hyperintenzív-
ne (MRI) nekrotické ložiská s  perifokálnym edémom. 
Graficky môžu niekedy pripomínať abscesy, ale keďže 
neobsahujú polymorfonukleárne leukocyty, je táto 
možnosť vylúčená. Zvažovanú diagnózu môžu pod-
poriť pozitívne sérologické testy často s  vysokými 
titrami protilátok [11, 12]. Diagnóza očnej formy to-
xoplazmózy je založená predovšetkým na klinickom 
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Conclusion: CT and MRI scans offered no clue as to Toxoplasma etiology of the brain and eye involvement in an HIV-positive 
patient, which was only confirmed by laboratory tests. Due to the delay in the diagnosis of toxoplasmosis, time from the epileptic 
seizure to treatment initiation was 16 days, which assumedly caused irreversible blindness in the patient.
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anti-Toxoplasma IgG protilátky v  sére/celkové IgG 
v sére). Hodnota 3 bola považovaná za dôkaz syntézy 
vnútro očných protilátok [16]. V  očnej tekutine bola 
vyšetrená DNA Toxoplasma gondii metódou polyme-
rázovej reťazovej reakcie (PCR). Na izoláciu DNA bol 
použitý automatizovaný systém MagNA Pure LC 
2.0 Instrument (ROCHE) s  využitím izolačnej súpra-
vy MagNA Pure LC DNA Isolation Kit III. Na  detekciu 
DNA T. gondii bola použitá súprava: 1. LC Fast Star 
DNA hybridization probes (ROCHE)-kit, ktorá obsahu-
je všeobecné komponenty PCR reakcie (nukleotidy, 
polymeráza, pufor) a 2. LightMix Kit Toxoplasma gon-
dii (TibMolBiol)-kit, ktorý obsahuje génovo-špecifické 
primery a sondy pre detekciu T. gondii ako aj špecific-
ké primery a sondy pre detekciu interného štandardu 
pre kontrolu priebehu reakcie. Cieľovou oblasťou pre 
PCR je „repeat element“ v genóme T. gondii. Amplifi-
káciou vzniká 134 bp fragment, ktorý je detegovaný 
pomocou fluorescenčne značenej sondy v  procese 
real-time PCR. 

VÝSLEDKY

Heterosexuálny pacient (35 ročný) bol prijatý na neu-
rologické oddelenie pre bolesť hlavy a veľký epileptický 
záchvat. Šesť mesiacov predtým trpel bolesťami hlavy 
a schudol približne osem kilogramov. Z tohto dôvodu 
ho vyšetril gastroenterológ a zrealizovalo sa gastrofib-
roskopické vyšetrenie. To odhalilo ezofagitídu, žalúdoč-
né vredy a tiež gastroduodenálny reflux, takže k liečbe 

bol pridaný inhibítor protónovej pumpy. Dovtedy bol 
zdravý, fajčil 20 cigariet denne. CT a MR vyšetrenie pri 
prijatí do nemocnice odhalili cystické lézie v okcipitál-
nej a  temporálnej oblasti, predbežným záverom bolo 
podozrenie na metastázy (obr. 1–3).

PŮVODNÍ PRÁCE

Obr. 1 a 2. CT vyšetrenie
Hypodenzné lézie v okcipitálnych a temporálnych oblastiach
Figures 1 and 2. CT scans
Hypodense lesions in the occipital and temporal regions 

Obr. 3. MR vyšetrenie s kontrastom: okcipitálna prstencovitá 
lézia s edémom
Figure 3. MRI with contrast: occipital ring-enhancing lesion 
with edema
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Pacient bol somnolentný, s  afáziou, centrálnou lé-
ziou pravého lícneho nervu a tiež stredne ťažkou pra-
vostrannou hemiparézou, počas hospitalizácie bol 
intermitentne febrilný. Bolo podozrenie na metasta-
tické postihnutie mozgu, preto bol pacient prevezený 
na interné oddelenie na pátranie po pôvode nádoru. 
Urobilo sa CT vyšetrenie hrudníka a  brucha, bez zná-
mok tumoru alebo lymfadenopatie. Kolonoskopickým 
vyšetrením taktiež nebol zistený nádor alebo iná pa-
tológia. Pacient však začal strácať videnie na ľavé oko, 
s rýchlou progresiou do úplnej slepoty. Očné vyšetre-
nie odhalilo makulárny edém bez etiológie a  očným 
lekárom bola odporučená antiedematózna liečba. Keď 
bola ďalšími vyšetreniami zistená reaktivita HIV, pacient 
bol prevezený na oddelenie infekčných chorôb. Počet 
CD4 T-lymfocytov bol veľmi nízky (20/µl), vírusová zá-
ťaž bola 100 400 HIV RNA kópií/ml. V sére boli zistené 
pozitívne IgG anti-toxoplazmové protilátky v  koncen-
trácii > 200 IU/ml, IgM boli negatívne a IgA v hraničnej 
hodnote. Pre podozrenie na toxoplazmovú encefalití-
du a retinitídu bola zahájená antitoxoplazmová terapia 
pyrimetamínom, spiramycínom a kyselinou folínovou. 
Pokračovalo sa aj v  antiepileptickej, antiedematóznej 
liečbe a  profylaxii Pneumocystis jirovecii trimetoprim/
sulfametoxazolom. Neskôr bola podaná antiretrovíru-
sová liečba emtricitabínom/tenofovirom a  raltegravi-
rom. Očným lekárom bolo vyslovené podozrenie na 
cytomegalovírusovú (CMV) retinitídu. Očné vyšetrenie 
bolo vykonané s mesačným odstupom po CT a MR vy-
šetrení mozgu (obr. 4).

Na rozdiel od perivaskulárnych exsudátov, ktoré bý-
vajú prítomné pri CMV retinitíde, boli na očnom pozadí 
vystúpené žlto-biele, bavlnovité lézie s nevaskulárnou 
distribúciou. Taktiež vyšetrenie sérových protilátok na 
CMV infekciu ukázalo pozitívne IgG protilátky, nega-
tívne IgM protilátky a  negatívny výsledok bol zistený 
z  periférnej krvi aj metódou PCR. Následne pacient 
podstúpil odber sklovca a séra na vyšetrenie suspekt-
nej toxoplazmózy. Výsledky vyšetrení sú uvedené v ta-
buľke 1. 

Prítomnosť hladín protilátok triedy IgG v sklovci s po-
rovnaním s hladinami týchto protilátok v sére pomocou 
výpočtu Goldmann-Witmerovho koeficientu (GW = 32) 
a  pozitivita PCR DNA odhalila etiológiu Toxoplasma 
gondii, takže diagnóza toxoplazmovej retinitídy bola 
stanovená. Kontrolné MR vyšetrenie vykonané rok po 
prvom vyšetrení potvrdilo regresiu patologických lézií, 
zlepšil sa aj neurologický deficit, ale slepota ľavého oka 
pretrváva. Pacient pokračoval v sekundárnej profylaxii 
pyrimetamínom a trimetoprim/sulfametoxazolom pri-
bližne ešte šesť mesiacov po vzostupe CD4 nad 200/µl.

DISKUSIA

Patológia toxoplazmózy je najlepšie definovaná 
okrem kongenitálne infikovaných detí aj u  imunosu-

primovaných pacientov s  diseminovanou infekciou. 
Môže postihnúť srdce, pečeň a  iné orgány [17, 18]. 
Najfrekventovanejšou klinickou manifestáciou toxo-
plazmózy u  HIV pozitívnych pacientov je cerebrálna 
toxoplazmóza, u  HIV negatívnych sa vyskytuje iba 
ojedinele [19]. Pri postihnutí centrálneho nervové-
ho systému sa akútna infekcia u  HIV/AIDS pacientov 
prejavuje ako ložisková, alebo difúzna encefalitída 
s  nekrózami [20, 21]. V  okrajovej oblasti nekrózy je 
možné nájsť intra a  extracelulárne tachyzoity. Cysty 
v mozgu sa nachádzajú v prípade akútnej, ale i latent-
nej (chronickej) toxoplazmózy [22]. Toxoplazmóza 
u HIV infikovaných pacientov sa môže prejaviť aj ex-
tracerebrálne s encefalitídou alebo bez nej. Z extrace-
rebrálnych manifestácií býva najčastejšie postihnuté 
oko a pľúca [17, 23]. U HIV infikovaných pacientov je 
ďalšou závažnou poruchou toxoplazmová choriore-
tinitída, pri ktorej intra a  extra celulárne tachyzoity 
a  cysty je možné nájsť v  léziách retiny. Predpokladá 
sa, že retinitída je spôsobená práve ruptúrou cýst [10]. 
Chorioretinitída sa u pacientov infikovaných HIV pre-
javuje rozmazaným videním, fotofóbiou, skotómom 
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Tabuľka 1. Výsledky vyšetrení na toxoplazmózu 
Table 1. Results of toxoplasmosis tests 

Test Sérum Sklovec GW* koeficient

IgG (EIA)** 241 IU/ml 216 IU/ml 32

IgM (EIA) negatívny negatívny

RVK 1: 64 negatívny

IgA (EIA) negatívny negatívny

PCR Toxoplasma 
gondii

pozitívny

*GW koeficient = Goldmann Witmerov koeficient, Index pozitivity = 3 
**IgG cut-off = 2 IU/ml

*GW coefficient = coefficient of Goldman and Witmer, Pozitivity index = 3
**IgG cut-off = 2IU/mL

Obr. 4. Očné pozadie
Známky vaskulitídy s edémom zrakového nervu, tiež príznaky 
chorioretinitídy
Figure 4. Eye background
Signs of vasculitis with optic nerve edema, also signs of cho-
rioretinitis
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a ako komplikácie chorioretinitídy sú pozorované iri-
docyklitída, glaukóm, katarakta [24, 25]. Aj keď u väč-
šiny osôb s  imunosupresiou býva postihnuté jedno 
oko, podobne to bolo aj u nášho pacienta, ale vysky-
tujú sa aj prípady bilaterálneho postihnutia [26, 27]. 
Okrem chorioretinitídy môže toxoplazmová infekcia 
spôsobiť zápal v sklovci a prednej očnej komory [25, 
28]. Očná toxoplazmóza môže byť spojená s mozgo-
vou toxoplazmózou, pričom mozgová toxoplazmóza 
sa vyskytuje asi u 20–50 % pacientov HIV s očnou to-
xoplazmózou [10, 12, 26, 29]. 

Príčinou mozgovej toxoplazmózy i očnej toxoplaz-
mózy je reaktivácia latentnej infekcie, ku ktorej do-
chádza spravidla u osôb s najťažším imunodeficitom 
pri poklese CD4+ T-lymfocytov pod 50/ml [22, 30, 31], 
aj keď to nemusí vždy platiť. U pacienta v našej práci, 
tiež išlo s  najväčšou pravdepodobnosťou o  reaktivá-
ciu infekcie, keďže sérologický toxo-profil svedčil pre 
latentnú formu toxoplazmózy (prítomné boli najmä 
vysoké hladiny IgG protilátok). Kodym et al. [32] zis-
tili reaktiváciu u  HIV pozitívnych pacientov s  týmto 
počtom leukocytov u 17,7 % prípadov. V našej štúdii 
opisujeme raritnejšiu kombináciu mozgovej toxo-
plazmózy a  očnej formy tejto infekcie. Na počiatku 
zdravotných potiaží, ktoré spočívali v bolestiach hla-
vy, silnom epileptickom záchvate, poruche reči, pra-
vostrannej hemiparéze a striedajúcim teplotám sa ani 
po náleze cystických lézií v mozgu CT a MR vyšetrením 
o  toxoplazmovej etiológii neuvažovalo. Nálezy boli 
považované za nádor mozgu s metastázami a pátralo 
sa po príčine. O potenciálnej toxoplazmóze sa začalo 
uvažovať až po zistení HIV reaktivity a  nízkeho poč-
tu CD4 T lymfocytov (20/µl), a  podozrenie sa zvýšilo 
po vyšetrení séra na toxoplazmózu s  pozitivitou IgG 
protilátok a hraničnými titrami IgA protilátok. Nejed-
noznačný bol nález rýchloprogredujúcej retinitídy, 
kde viacerí oftalmológovia (aj na vyššom pracovisku) 
predpokladali cytomegalovírusovú etiológiu, preto 
na žiadosť infektológov pacient podstúpil odber zo 
sklovca s  vyšetrením metódou PCR s  pozitívnym vý-
sledkom na Toxoplasma gondii (negatívnym na PCR 
CMV). Rýchlu progresiu jednostranného poškodenia 
oka opísali aj Solomou et al. [33], toxoplazmovú in-
fekciu identifikovali na základe pozitivity IgG a  IgM 
protilátok. Po nasadení špecifickej antitoxoplazmo-
vej terapie spravidla dochádza k zlepšeniu klinických 
prejavov, ktoré potvrdia aj rádiologické techniky [22]). 
K  regresii neurologických príznakov dokumentova-
nej CT a  MRI vyšetrením došlo aj u  nášho pacienta, 
slepota však odstránená nebola. Diagnostika očnej 
toxoplazmózy nebýva jednoduchá, zvyčajne sa diag-
nostikuje na základe typickej klinickej prezentácie 
[34] a  po vyšetrení skúseným oftalmológom. Ak kli-
nickú diagnózu nie je možné jednoznačne stanoviť 
pomôcť môžu sérologické testy so stanovením titrov 
anti-toxoplazmových IgM a IgG v sére i v očnej teku-
tine [29, 35, 36]. Pri stanovení očnej toxoplazmózy je 

okrem podporného sérologického dôkazu protilátok 
proti T. gondii v sére a v očnej tekutine nutné použiť 
PCR pre dôkaz špecifickej DNA [30, 37]. Ojedinele sa 
používa imunoblot pri stanovení očnej toxoplazmózy, 
ale v  kombinácii troch vyšetrovacích metód (imuno-
blotting/Western blotting, výpočet Goldmannovho 
a Witmerovho koeficientu a PCR) sa v štúdii Fekkar et 
al. [38] zlepšila diagnostická citlivosť až na 97 %. Nie-
ktoré štúdie poukazujú vysokú citlivosť a špecifickosť 
diagnostiky zo vzoriek zo sklovca namiesto komorovej 
tekutiny [35]. Crosson et al. [10] u  38 ročného muža 
s HIV/AIDS s bilaterálnou retinálnou nekrózou vyšet-
rili niekoľko vzoriek prednej komorovej tekutiny PCR 
reakciou s  negatívnym výsledkom. Až použitie séro-
logickej diagnostiky zameranej na stanovenie vnútro 
očnej produkcie protilátok pomocou Goldmannovho 
a Witmerovho koeficientu (GW = 32) a PCR z diagnos-
tickej vitrektómie v  kombinácii s  histopatologickým 
vyšetrením odhalilo očnú toxoplazmózu. Túto skúse-
nosť sme potvrdili u nášho pacienta, u ktorého nebo-
lo pri prvom klinickom vyšetrení urobené vyšetrenie 
očného pozadia, pretože videnie bolo normálne. Vy-
šetrenie fundusu vykonané neskôr však odhalilo cho-
rioretinitídu, ktorú sme potvrdili sérologicky a pozitív-
nym výsledkom GW koeficientu a  aj PCR vyšetrením 
zo sklovca. 

ZÁVER

Dokumentujeme pomerne raritnú toxoplazmózu 
u  HIV pozitívneho pacienta s  ložiskovým postihnutím 
mozgu so súčasným postihnutím oka. Zdokumento-
vané odhalenie toxoplazmovej etiólogie postihnutia 
mozgu a oka môže byť prínosné pre diagnostické po-
stupy u potenciálnych ďalších podobných infekcií ľudí 
z niekoľkých aspektov:
1.	 U pacienta bola neskoro vyšetrená a zistená infekcia 

HIV až po klinickej manifestácii neurologických pre-
javov.

2.	 Klinické nálezy – rádiologické, resp. oftalmologické 
neboli vyhodnotené k  jednoznačnému stanoveniu 
toxoplazmovej etiológie.

3.	 Toxoplazmová etiológia neuroinfekcie a  chorioreti-
nitídy bola zistená až vyšetrením protilátok zo séra 
a hlavne dôkazom DNA Toxoplasma gondii metódou 
polymerázovej reakcie zo sklovca pacienta. 

4.	 Na základe zistenia etiológie toxoplazmózy bola 
liečba nasadená až na 16. deň od epiparoxyzmu.

V  korelácii so závermi Pereiru et al. [39] poukazuje-
me na dôležitosť rutinného vyšetrenia očného pozadia 
u  všetkých HIV-pozitívnych pacientov s  nízkou hla-
dinou CD4 lymfocytov aj bez zrakových ťažkostí, pri 
hľadaní chorioretinitídy ako skorého prejavu mozgo-
vej toxoplazmózy. Absencia alebo opomenutie tohto 
postupu môže skončiť závažným poškodením oka, ako 
dokumentujeme v tejto kazuistike.
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