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KAZUISTIKA

VROZENÁ CENTRÁLNÍ 
CHORIORETINITIDA TOXOPLASMOVÉ 
ETIOLOGIE - KAZUISTIKA 

SOUHRN
Kongenitální toxoplasmosa je celosvětově rozšířené onemocnění způsobené transplacentárním 
přenosem intracelulárního parazita Toxoplasma gondii. V případě vertikálního přenosu může 
infekce způsobit závažné multiorgánové komplikace až úmrtí plodu v závislosti na fázi těhoten-
ství v okamžiku nákazy a na celkovém stavu imunitního systému matky. Z příznaků je známá 
častá triáda chorioretinitida, hydrocefalus a intrakraniální kalcifikace. Právě toxoplasmová cho-
rioretinitida je jejím nejčastějším očním projevem a v případě zasažení centrální oblasti sítnice 
může vést k závažnému postižení centrální zrakové ostrosti nebo až ke slepotě dítěte. V součas-
né době je v České republice prenatální screening tohoto onemocnění dobrovolný.
Práce dokumentuje případ chorioretinitidy toxoplasmové etiologie u novorozeného chlapce 
zachycené v aktivním stádiu a vývoj sítnicového nálezu v čase. Dále se věnuje celkovým mul-
tiorgánovým komplikacím popsaným u tohoto pacienta, kdy na základě diagnostikovaného 
hydrocefalu bylo indikováno oční vyšetření, které stanovilo závažné změny na očním pozadí. 
Hydrocefalus u chlapce byl následně řešen. 
V textu práce je popsán stručný souhrn dostupných diagnostických a terapeutických metod 
a možnosti screeningu onemocnění v porovnání s jinými zeměmi.
Klíčová slova: kongenitální toxoplasmosa, chorioretinitis, multiorgánové komplikace, scree-
ning, hydrocefalus

SUMMARY
CONGENITAL CENTRAL TOXOPLASMA CHORIORETINITIS - 
CASE STUDY
Congenital toxoplasmosis is a  globally spread infectious disease caused by transplacen-
tal transmission of an intracellular parasitic protozoan Toxoplasma gondii. The infection 
can cause serious multi-organ complications, and in the case of vertical transmission, can 
lead up to fetal death – depending on the stage of pregnancy at the time of infection 
and the overall condition of the mother’s immune system. Chorioretinitis, hydrocephalus 
and intracranial calcifications are a typical triad of symptoms associated with the disease. 
Toxoplasmic chorioretinitis in particular is the most common ocular manifestation. If the 
central retina is affected, it can cause a severe impairment of central visual acuity or lead 
up to blindness in the child. Prenatal screening of this disease is presently voluntary in the 
Czech Republic.
This article reports on a case study of a toxoplasmic chorioretinitis in a newborn child ob-
served from the active stage and the development of the affected retina over time. Further 
is also reported on the diagnostics and the treatment of multi-organ complications which 
occurred in this patient. Ophthalmologic examination was performed after diagnosis of 
hydrocephalus, which revealed severe changes of retina. Hydrocephalus was then properly 
treated. An overview of the diagnostic and therapeutic methods and the screening opti-
ons available in the Czech Republic compare with other countries is also presented in the 
report. 
Key words: congenital toxoplasmosis, chorioretinitis, multi-organ complications, screening, 
hydrocephalus
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Výskyt závažných příznaků je nepřímo úměrný pravděpo-
dobnosti infikování matky během celého těhotenství [1,13]. 
To znamená, že pravděpodobnost infekce Toxoplasmou 
vzrůstá s gestačním věkem, avšak je také závislá na celkovém 
stavu imunitního systému matky. Nejzávažnějšími komplika-
cemi onemocnění jsou potrat, úmrtí plodu nebo neurosen-
zorické poruchy novorozence, ale jejich výskyt je nejčastěj-
ší v prvním trimestru, kdy je riziko nákazy mezi 10 až 25 % 

ÚVOD

Kongenitální toxoplasmosa vzniká po primární infekci mat-
ky během gravidity intracelulárním parazitem Toxoplasma 
gondii a  následným transplacentárním přenosem parazita 
na plod. Incidence se pohybuje mezi 1 až 10 na 10 000 živě 
narozených dětí v zemích Evropy a USA [1,12,13,15], v České 
republice je to okolo 0,2/10 000 [23].
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[1,12]. Ve druhém trimestru stoupá riziko nákazy na  
30 – 45 %, ale závažnost příznaků klesá [1,12]. Nejčastěji 
jsou popisovány projevy akutní infekce jako encefalitida, 
pneumonie, hepatosplenomegalie či lymfadenopatie. 
Přestože pravděpodobnost infekce novorozence během 
třetího trimestru je až 60–80 %, nemusí být patrná téměř 
žádná klinická manifestace onemocnění nebo jen nespe-
cifické příznaky. Onemocnění se však může manifestovat 
až v pozdějším životě dítěte [1,6,12,13]. 
Toxoplasmová chorioretinitida je nejčastější oční kom-

plikací celkového onemocnění. Objevuje se u 70–90 % pa-
cientů s vrozenou formou onemocnění, méně často pak 
jako komplikace získané primární nákazy [13]. Z  dalších 
očních příznaků kongenitální toxoplasmosy jsou popiso-
vány mikroftalmie, kongenitální katarakta, glaukom ane-
bo strabismus [5,10,12,13,14,19].
Prvním lékařem, který u nás pozoroval a v literatuře po-

psal nález toxoplasmové uveitidy a  chorioretinitidy, byl 
profesor Josef Janků, jehož publikace byly později citová-
ny také v zahraniční literatuře [7,8,9]. 
Cílem předložené práce je popsat klinický průběh one-

mocnění u novorozence s kongenitální formou toxoplas-
mosy manifestující se postižením obou očí a centrálního 
nervového systému (CNS).

KAZUISTIKA

Chlapec se narodil z  druhé gravidity ve 38. gestačním 
týdnu, screening matky na Streptococcus agalactiae byl 
negativní. Fyziologický prenatální průběh byl zdokumen-
tovaný až do 26. gestačního týdne, kdy proběhlo poslední 
ultrazvukové vyšetření plodu, další doporučená vyšetření 
již matka odmítla. Porod proběhl spontánně, mimo zdra-
votnické zařízení za přítomnosti porodní asistence. Chla-
pec se rodil záhlavím, porod provázel odtok mírně zkalené 
plodové vody. Anamnesticky bezprostředně po porodu pří-

tomné dechové potíže novorozence po prodýchnutí ustou-
pily a  následně dítě ventilovalo pravidelně. Byla zjištěna 
porodní hmotnost 3245 g a délka 50 cm. Ihned po porodu 
byla patrná nápadně velká hlavička, jinak bylo dítě bez vý-
raznějších pozoruhodností. (Obr. 1) Následující den matka 
navštívila ambulanci pro rizikové novorozence, kde byl zjiš-
těn obvod hlavy chlapce 38,5 cm (fyziologická norma dle 
růstové křivky pro daný věk je 32,5 až 37,5 cm) [14]. Po 
ultrasonografickém vyšetření hlavy (USG), které prokáza-
lo známky hydrocefalu (Obr. 2), byl chlapec bezprostředně 
odeslán a následně přijat na jednotku intenzivní péče Od-
dělení neonatologie Fakultní nemocnice v Ostravě. Obr. 1 
Při vstupním vyšetření byl chlapec kardiopulmonálně sta-

bilní, spontánně ventilující a kromě většího obvodu hlavičky 
byl celkový fyzikální nález bez pozoruhodností. Nález dilatace 
mozkových komor při vyšetření magnetickou rezonancí (MRI) 
potvrdil podezření na hydrocefalus. Na snímcích z magnetic-
ké rezonance byla kromě obstrukčního hydrocefalu přítom-
na rovněž rozsáhlá postischemická a  prokrvácená ložiska 
v obou mozkových hemisférách, jako následek hypoxického 
stavu. (Obr. 3) Z  indikace neurochirurga byla u chlapce pro-
vedena zevní komorová drenáž, ta byla následně vzhledem 
k malfunkci nahrazena Ommaya rezervoáry zavedenými pa-
rietookcipitálně. Byly odebrány krevní vzorky na sérologické 
vyšetření panelu TORCH (Toxoplasma gondii, rubeola, cyto-
megalovirus, Herpes simplex). Obrázek č. 2 a 3
V  rámci konziliárního vyšetření bylo ve 40. postkoncep

čním týdnu věku chlapce provedeno první oftalmologické 
vyšetření. Nález na předním segmentu byl fyziologický. Vy-

Obr. 1: Hydrocefalus zánětlivé (toxoplasmové) etiologie – při 
aspekci patrný větší obvod hlavy (38,5 cm). 

Obr. 2: Ultrasonografický nález asymetrie a dilatace postranních 
mozkových komor – oboustranně frontálně přítomné hyperecho-
genity a patrné známky proběhlé ventrikulitidy.

Obr. 3: MRI vyšetření CNS – rozsáhlé ischemicko-pseudocystické 
změny obou mozkových hemisfér, slupkovitý parenchym vlevo  
a oboustranně zjevné periventrikulární krvácení. 
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Oční vyšetření v  odstupu čtyř týdnů po zahájení cel-
kové léčby prokázalo oboustranně ustupující zánětlivou 
aktivitu i edém a při okraji ložisek pokračující pigmentaci.  
(Obr. 4b) Celkovou léčbu nastavili a  vedli infekcionisté, 
z  očního hlediska byl zvolen konzervativní postup a  byl 
nastaven pravidelný režim očních kontrol s fotodokumen-
tací. Během dalších několika týdnů   se   chorioretinální 
atrofická ložiska zajizvila   centrálně a  okraje lézí byly 
oboustranně cirkulárně pigmentované již bez přítomnosti 
edému či jiných známek aktivity zánětu. Periferní sítni-
ce byla bez nových ložiskových změn. (Obr. 4c) Při všech 
oftalmologických kontrolách byl přední segment oka bez 
zjevné patologie. 
Z neurologického hlediska byl u chlapce diagnostikován 

centrální hypertonický syndrom. Pro riziko rozvoje spas-
ticity byla zahájena intenzivní rehabilitace. Nález se po-
stupně na USG stabilizoval a dítě bylo po téměř dvou mě-
sících hospitalizace propuštěno ve stabilizovaném stavu 
do ambulantní péče, již bez známek nitrolební hyperten-
ze. Byla nastavena celková medikace podle protokolu [4], 
kdy po 3 měsících je vždy pyrimethamin a sulfadiazin na 
měsíc nahrazen spiramycinem v  dávce 100 mg/kg/den 
střídavě až do jednoho roku dítěte. Při dimisi byl nasta-
ven pravidelný režim pediatrických, neurologických, neu-
rochirurgických a očních kontrol. 
Při dalších oftalmologických kontrolách nebyly zjištěny 

změny sítnicového nálezu ani reaktivace při okrajích lo-
žiska, avšak při kontrole v devátém měsíci věku chlapce 
upoutaly již při aspekci zřetelné bloudivé až nystagmoid-
ní pohyby očních bulbů. Chlapec fixoval na světlo pouze 
krátkodobě a při vyšetření předního segmentu byl červe-
ný reflex rušen patrným bělavým odleskem centrálního 
atrofického ložiska sítnice. Velikost ložisek je i  nadále 
bez vývoje v  čase, jejich okraje zůstávají výrazně hyper-
pigmentované s atrofickým centrem (Obr. 4c). Vzhledem 
k oboustrannému těžkému zrakovému postižení a vývoji 
okulogenního nystagmu byla rodičům doporučena zrako-
vá stimulace. Při posledních neurologických kontrolách 
byl chlapec celkově zaléčen pro zaznamenané opako-
vané záchvaty epilepsie charakteru myoklonií. Chlapec 
je i  nadále v multioborové péči a  vývoj jeho celkového 
i  lokálního očního nálezu je důkladně sledován a  doku-
mentován.

DISKUSE        
             
Infekce parazitem Toxoplasma gondii je v dnešní době 

v populaci velmi rozšířená. Její výskyt se odhaduje oko-
lo 25–30 % celosvětově, ale může se výrazně lišit mezi 
jednotlivými kontinenty či státy [15,17]. Popsány jsou 
rovněž rozdíly mezi různými komunitami v  rámci jed-
noho regionu [1,15,19]. K  rozdílům v  incidenci přispívá 
kromě sociálních podmínek obyvatel dané oblasti také 
různá virulence jednotlivých sérotypů. Sérologický typ II 
je rozšířen hlavně v Evropě a Severní Americe a je méně 
virulentní. Oproti tomu více virulentní atypické sérotypy 

šetření očního pozadí v arteficiální mydriáze odhalilo v cen-
trální krajině sítnice na obou očích přítomnost aktivního 
chorioretinálního zánětlivého ložiska bělavé barvy, velikosti 
trojnásobku průměru optického disku (PD), zasahující foveu.  
Při okraji zánětlivého ložiska byl cirkulárně patrný edém, vle-
vo byl nasální a horní okraj ložiska již jemně pigmentovaný. 
Ostatní sítnice byla bez hrubých ložiskových změn (Obr. 4a). 
Bylo vysloveno podezření na chorioretinitidu toxoplasmové 
etiologie.  
Byla provedena lumbální punkce s negativním nálezem 

kultivačního průkazu patogena. V krevních odběrech chlap-
ce byla patrná elevace zánětlivých markerů (C reaktivní 
protein).  V  sérologickém vyšetření byl pak popsán nález 
pozitivity protilátek IgG proti Toxoplasma gondii s  nízkou 
aviditou (179,63 IU/ml), přičemž hodnota protilátek IgA 
a IgM v séru byla hraniční. Kongenitální infekce se potvrdi-
la také pomocí techniky PCR (polymerázové řetězové reak-
ce). Dítěti byla nasazena celková terapie pyrimethaminem 
v  dávce 1 mg/kg/den a  sulfadiazinem 100 mg/kg/den. 
Celková terapie byla doplněna o kalciumfolinat v dávce 10 
mg denně s cílem omezit negativní toxický účinek antitoxo-
plasmové medikace. Obrázek č. 4 

Obr. 4: Centrální toxoplasmová chorioretinitida – sítnicový nález 
u chlapce s vrozenou toxoplasmovou infekcí na obou očích. Na 
snímcích dva týdny po narození chlapce (obr. 4a) zachycena 
ložiska aktivní toxoplasmové chorioretinitidy postihující oblast 
makuly. Sítnicový nález s odstupem 4 týdnů po nasazení celkové 
léčby s ustupující zánětlivou aktivitou a počínajícím sítnicovým 
jizvením (obr. 4b) a pokročilá chorioretinální ložiska toxoplasmové 
etiologie ve stádiu atrofické jizvy s pigmentovanými okraji, funkč-
ně charakterizováno ireverzibilním postižením centrální zrakové 
ostrosti dítěte (obr. 4c). Snímky pořízeny digitálním zobrazovacím 
systémem RetCam 3. generace. 
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kovou léčbu, což by mohlo výrazně zkrátit dobu podání 
celkové terapie a tím zlepšit compliance pacientů.
V  případě rozvoje pozdní komplikace v  podobě cho-

roidální neovaskulární membrány jsou k  dispozici další 
terapeutické postupy, jako laserová fotokoagulace sítnice 
nebo fotodynamická terapie [11,16]. Dobrý efekt byl rov-
něž popsán po intravitreální aplikaci anti-VEGF preparátů 
pravděpodobně proto, že VEGF (vaskulární endotelový 
růstový faktor), zde hraje roli nejenom v procesu neoan-
giogeneze a  tedy tvorbě neovaskulární membrány, ale 
také jako prozánětlivý mediátor [11]. Ke zlepšení sítnico-
vého nálezu došlo po aplikaci bevacizumabu (Avastin – 
u nás se jedná o off-label terapii) [16], ranibizumabu [20] 
či afliberceptu (jedná se o pilotní studii) [11].
K  dalším očním komplikacím, které byly v  literatuře 

popsány, patří vitritida, epiretinální membrána, subre-
tinální kolekce tekutiny až vývoj serózního odchlípení 
sítnice [19,26].
Vzhledem k  tomu, že celková i  lokální léčba je or-

ganizačně velmi náročná a  finančně nákladná, byl již 
v některých státech Evropy zaveden povinný pravidelný 
prenatální screening tohoto onemocnění (Belgie, Fran-
cie, Rakousko, Slovensko, Slovinsko) [23]. Mnohé stu-
die z těchto zemí dokazují, že z dlouhodobého hlediska 
může plošné vyšetřování těhotných zavčas odhalit infek-
ci a lze tak ihned zahájit léčbu matky. Výsledkem je zmír-
nění následků infekce postiženého novorozence a v ne-
poslední řadě také pozitivní ovlivnění vývoje pozdních 
komplikací infekce Toxoplasmou [15,21,24,25]. Všechny 
děti s diagnostikovanou kongenitální toxoplasmosou by 
měly být pravidelně dispenzarizovány oftalmologem až 
do dospělosti, jelikož i při včasném zahájení léčby nelze 
vyloučit pozdní manifestaci či reaktivaci onemocnění 
[3,24]. Zároveň se ukazuje, že zavedení povinného 
screeningu infekce Toxoplasma gondii by bylo výhodné 
i z finančních důvodů [15]. 

ZÁVĚR

Novorozené dítě s  podezřením na vrozenou toxo-
plasmovou infekci by mělo být komplexně vyšetřeno 
od krevních odběrů až po zobrazovací metody jako je 
ultrasonografie, počítačová tomografie či magnetic-
ká rezonance. Dále by mělo být vyšetřeno specialistou 
v  oboru neurologie, infekčního lékařství a  oftalmolo-
gie a  v  případě potvrzení vrozené toxoplasmosy či její 
oční formy by měla být bezprostředně zahájena celková 
léčba. 
Diagnostika i terapie tohoto onemocnění je velmi ná-

ročná, a proto by se měla pozornost věnovat také způ-
sobům omezení šíření infekce. Účinným prostředkem by 
bylo zavedení povinného screeningu infekce v graviditě. 
Je však také úkolem zdravotnického personálu informo-
vat gravidní ženy, aby se vyvarovaly rizikového chování 
a  pokud možno dodržovaly během těhotenství zdravý 
životní styl. 

I a III vyskytující se hlavně ve Střední a Jižní Americe jsou 
asociovány s vyšším výskytem intraokulárních komplika-
cí, a to i při nákaze imunokompetentního pacienta post-
natálně [1,10,15,24]. 
K nákaze plodu dochází vertikálním přenosem parazita 

při primární infekci matky (nejčastěji alimentárně) bě-
hem nebo až do šesti měsíců před počátkem těhotenství. 
Sekundární infekce s následným fetálním přenosem byla 
popsaná, v našich podmínkách je ale extrémně vzácná. 
[6]. O průniku tachyzoitů parazita do amniové tekutiny 
a poté do fetálního prostoru rozhoduje imunitní kontro-
la placentárního přenosu, avšak celý mechanismus ani 
faktory jej ovlivňující nebyly zcela objasněny [17].  
Toxoplasmová chorioretinitida je nejčastější oční kom-

plikací způsobující zhoršení centrální zrakové ostrosti až 
kompletní ztrátu visu. Parazit invaduje buňky sítnice, ve 
kterých může v cystickém stádiu setrvat různě dlouhou 
dobu. V okamžiku, kdy se mikroorganismy aktivují a za-
čnou se intracelulárně množit, může dojít k  projevům 
chorioretinitidy, a to i několik desítek let po kongenitální 
nákaze [3,18,24].
K  potvrzení diagnózy je nutné sérologické vyšetření 

krevního vzorku postiženého, které prokáže pozitivitu 
IgG a  IgM protilátek proti Toxoplasmě. V  případě po-
třeby lze k  definitivnímu rozhodnutí provést moleku-
lární vyšetření amniové tekutiny pomocí techniky PCR 
[2,3,6,13,17,25]. Poté je nutno ihned zahájit celkovou 
léčbu matky (již během  těhotenství) a  následně i  no-
vorozence. Včasné určení diagnózy a  zahájení léčby 
ovlivňuje závažnost průběhu infekce i  vývoj pozdních 
komplikací. Standardně se nasazuje celková léčba v troj-
kombinaci pyrimethamin, sulfadiazin a kyselina listová. 
Ta se podává k omezení vedlejších toxických účinků an-
titoxoplasmové terapie, jelikož pyrimethamin způsobuje 
útlum krvetvorby v kostní dřeni. Léčbu eventuálně dopl-
ňujeme o kortikosteroidy. Tato trojkombinace se vždy po 
3 měsících nahrazuje spiramycinem a léčba pokračuje až 
jeden rok [4,13,11,25]. Další popisovanou možností cel-
kové terapie je čtyřkombinace s kotrimoxazolem a klin-
damycinem, která má méně nežádoucích účinků a byla 
popsána i rychlejší regrese ložisek onemocnění na sítnici 
v porovnání s klasickou trojkombinací [10,18]. 
V poslední době je často diskutována možnost podá-

ní léčby intravitreálně. Byly popsány případy regrese 
aktivního ložiska toxoplasmové chorioretinitidy a  zlep-
šení centrální zrakové ostrosti u  dospělých pacientů 
po intravitreálním podání klindamycinu v  kombinaci 
s  dexamethasonem [26]. Autoři studie zabývající se 
možnostmi intravitreální terapie toxoplasmové chori-
oretinitidy jako alternativy ke klasické kombinaci léčiv 
popsali dobrý efekt a zlepšení centrální zrakové ostros-
ti minimálně o  dva řádky ETDRS optotypu (early tre-
atment diabetic retinopathy study). Po podání kombi-
nace léčiv trimetoprim/sulfametoxazol/dexamethasone 
intravitreálně došlo k  rychlé regresi sítnicových ložisek 
[22]. Všechny tyto možnosti by byly dobrou alternati-
vou u  pacientů s  nežádoucími účinky či alergií na cel-
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