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SPECIFIKA NEPRIME DIAGNOSTIKY TOXOPLAZMOZY A LYMESKE
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Toxoplazmoza je infekéni onemocnéni, jehoz pivodcem je paraziticky prvok Toxoplasma gondii. V Sireni infek¢niho agens
hraje vyznamnou roli kocka. Rutinni diagnostika toxoplazmozy je zaloZena na sérologickych vysetrenich. Vyuziva se kom-
plement-fixacni reakce a imunoenzymatickych metod (predevs§im ELISA). Primarni infekce 7. gondii je v akutni fazi charak-
terizovana strmym vzestupem IgA a IgM, pozvolnéji stoupa hladina IgG. Poté titry imunoglobulini A a M postupné Klesaji,
IgG zustavaji zvysené (chronicka toxoplazmoza). Pro latentni infekci je typicka pritomnost osamocenych IgG protilatek,
vétSinou v nizkych hladinach. Existuje moznost reaktivace onemocnéni a reinfekce antigenné odliSnym kmenem 7. gondii.
Zvlastni pozornost je tieba vénovat otazce toxoplazmozy v gravidité a diagnostice infekce u novorozenci.

Lymeska borelioza (LB) je predevsim Kklistaty pienasené zanétlivé onemocnéni. V CR se jako etiologicka agens uplatiuji
prevazné druhy Borrelia afzelii a B. garinii. Déti jsou pri hrach, vzhledem k tésnéjSimu kontaktu s prostiedim s vyskytem
klistat, vystaveny pomérné zna¢nému riziku nakazy. Zakladnim prostiedkem diagnostiky LB jsou nepiimé metody (ELISA
a Western blot) prokazujici boreliové protilatky v séru, mozkomisnim moku a synovialni tekutiné. Humoralni reakce na
boreliovou infekci je individualné znac¢né variabilni. Detekuje se pritomnost IgG a IgM protilatek. Vysledky sérologickych
testii nelze hodnotit izolované. Stanoveni diagnézy musi vychazet predevsim z posouzeni pacientovy anamnézy a klinického
nalezu, v indikovanych pripadech je vhodné pouzit primych metod prikazu pavodce.
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SPECIAL FEATURES OF INDIRECT DIAGNOSTICS OF TOXOPLASMOSIS

AND LYME BORRELIOSIS IN CHILDREN

Toxoplasmosis is an infectious disease caused by a parasitic protozoon Toxoplasma gondii. In spreading of infectious agent
the cat plays an important role. A routine diagnostics of toxoplasmosis is based on serological tests. Complement-fixing
reaction and immunoenzymatic methods (mainly ELISA) are used. In its acute phase, primary T. gondii infection is chara-
cterized by a rapid increase of IgA and IgM, the level of IgG increases slowly. Subsequently, the titres of immunoglobulins
A and M gradually decrease, IgG remains increased (chronic toxoplasmosis). Presence of isolated IgG antibodies (mostly
in low levels) is typical for latent toxoplasmosis. There is a possibility of reactivation of latent toxoplasmosis and reinfection
by the T. gondii strain with different antigenic characteristic. A special attention should be given to the question of toxoplas-
mosis in pregnancy and to diagnostics of infection in newborn.

Lyme borreliosis (LB) is mostly a tick-borne inflammatory disease. In the Czech Republic, Borrelia afzelii and B. garinii are
mainly seen as etiologic agents. Children playing in environment where ticks occur are in high risk of infection. The diagnostics
of LB is based on indirect methods (ELISA and Western blot) determining borrelial antibodies in serum, cerebrospinal and
synovial fluids. Humoral reaction to the infection is individually highly variable. The presence of IgG and IgM antibodies is
detected. The results of serological tests can not be evaluated separately. The determination of diagnosis must be above all based
on patient s medical history and clinical picture. If indicated, it is suitable to detect the etiologic agent using direct methods.
Key words: toxoplasmosis, Lyme borreliosis, indirect diagnostics

Toxoplazméza je infekéni onemocnéni, jehoZ plvod-
cem je paraziticky prvok Toxoplasma gondii. Jedna se o an-
tropozoonozu, v Sifeni infekéniho agens hraje vyznamnou
ulohu ko¢ka domaci, v jejimzZ stfevé parazit ukoncuje po-
hlavni vyvoj. K ndkaze €lovéka dochazi nejcastéji pozie-
nim oocyst vylouc¢enych kockou a tepeln€¢ nedostatecné
upravenym masem hospodarskych zvirat, které obsahuje
tkanové cysty parazita. Onemocnéni probéhne u imuno-
kompetentnich osob vétSinou inaparentné (6, 14).

Rutinni diagnostika toxoplazmozy je pfevaziné zaloZzena
na sérologickych vySetfenich, protoze primy prikaz 7. gon-
dii u ¢lovéka (napfiklad pomoci polymerazové fetézové re-
akce) je velmi obtizny. V Ceské republice se k diagnostice
vyuziva metod imunoenzymatickych (pfevainé ELISA) a
komplement-fixacni reakce (KFR), pfipadné nepfimé imu-
nofluorescence. ELISA metoda ma vyhodu ve snadné pro-
veditelnosti a hodnoceni, umozZnuje stanoveni jednotlivych
t¥id specifickych protilatek. Vétsina pracovist v CR vsak

stale pouziva KFR jako zakladni metodu. Jejimi vyhodami
jsou stabilita vysledki, nizka cena a moZnost eliminace pri-
padnych nespecificky pozitivnich nalezii ziskanych ELISA
testem. V KFR jsou detekovany tzv. celkové protilatky ve
tiidach IgG a IgM, zmény jejich titrti jsou v pribéhu one-
mocnéni charakteristické a ve shod€¢ s dynamikou IgA a
IgM. Antigen pro tuto reakci je pfipravovan tween-éterovou
extrakci T, gondii a je velmi kvalitni (6, 8-10, 14, 16).
Primarni infekce 7. gondii je v akutni fazi charakterizo-
vana strmym vzestupem protilatek tfid IgA a IgM, pozvol-
néji stoupa hladina imunoglobulinii G. Po odeznéni akut-
ni faze titry IgA a IgM pomalu klesaji, titry IgG obvykle
zustavaji zvySené. Hovofime o tzv. odeznivajici toxoplaz-
moze (chronické fazi infekce). Pro latentni toxoplazmoézu
(kompletni encystace parazita ve tkanich) je charakteristic-
ka nepfitomnost IgA a IgM, protilatky tfidy IgG jsou pro-
kazatelné v nizkych az stfednich titrech a pretrvavaji ce-
loZivotn€. Séropozitivni je pfibliZné tfetina nasi populace.
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Popsany priibéh sérologické odpovédi na toxoplazmovou
infekci je typicky, v praxi se vSak 1ze setkat s odchylkami.
Mnohdy je obtizné stanovit pfesnou diagnézu z jediného
vzorku séra, a proto se doporucuje opakovani odbéru za
2-3 tydny. U imunosuprimovanych osob muze dojit k re-
aktivaci infekce, ktera byva doprovazena vzestupem titrti
protilatek. Vzhledem k tomu, Ze se jedna o pacienty s poru-
chami funkci imunitniho systému, vysledky jednotlivych
metod a vyskyt jednotlivych imunoglobulini nemuseji byt
v souladu. Nejen u imunosuprimovanych nemocnych je
v posledni dobé diskutovana mozZnost reinfekce (superin-
fekce) jinym, zfejmé antigenné znacn€ odliSnym, kmenem
T gondii. Ta byva rovnéz signalizovana signifikantnim vze-
stupem titrii protilatek (7-10, 14, 16).

Imunoglobuliny M jsou nejlepSim markerem akutni in-
fekce, nebot se v séru objevuji jako prvni. Zpravidla vymizi
do 9 mésict po nakaze. Pomérné ¢asto vS§ak mohou dlouho-
dobé pretrvavat (u 14 % pacientli jsou prokazatelné i po vi-
ce neZ 3 letech, obvykle v nizkych hladinach). Sledovanim
poklesu IgM je moZno se orientovat, ve které fazi se infek-
ce pravé nachazi. IgA protilatky jsou dilezitym potvrzenim
akutni infekce. Nastupuji skoro soucasné s IgM, pravidelné
vymizi do 9 mésicli. Ve srovnani s IgM neodhali az 10 %
akutnich infekci (nemuseji byt vZdy produkovany). Imuno-
globuliny G, jsou-li sou¢asné€ pritomny ve vysSich hladinach,
svédc¢i spiSe pro odeznivajici neZ pro akutni infekci. Izolova-
na IgG pozitivita znaci i v nizkych hladinach nesterilni imu-
nitu. K uréeni faze infekce je rovnéZz mozno vyuZit stanoveni
avidity IgG protilatek (v pribéhu infekce se postupné vytva-
feji IgG se stale pevnéjsi vazbou antigenu).

Toxoplazmézu se prakticky nikdy nepodafi zachytit v sa-
mém pocatku akutni faze. Nizké titry celkovych protilatek
(< 32 v KFR) proto prevainé (v 90 %) signalizuji latentni in-
fekci a ojedin€le chronickou fazi onemocnéni. Teprve se stou-
pajicimi titry celkovych imunoglobulinli stoupa Sance na za-
chyt akutni toxoplazmozy (9, 10, 14, 16). Tabulka 1 shrnuje
hodnoceni sérologickych nalezil v diagnostice toxoplazmozy.

Zvlastni pozornost je tfeba vénovat otazce toxoplazmo-
zy v téhotenstvi. K prenosu infekce na plod mize dojit
v pripadech, kdy primarni infekce 7. gondii probéhla bé-
hem gravidity a nebo bezprostiedné pfed oté€hotnénim.
OhroZeny jsou tedy séronegativni Zeny, které by se mély
podrobit vySetfeni v I. (co nejdfive po potvrzeni gravidity),
dale ve II. a III. trimestru. Pokud se u nich ve II. ¢i III.
trimestru zjisti sérologicka pozitivita, znamena to, Ze se
v prub&hu t€hotenstvi nakazily. Je tfeba provést prenatalni
dochazi pfi ndkaze v 1. trimestru, postupem Casu stupen
poSkozeni klesa. Naopak s prodluZujici se graviditou roste
pravdépodobnost transplacentarniho prenosu 7. gondii (v 1.
trimestru je infikovano 15-18 % plodda, ve II1. az 68 %). Uka-
zuje se vsak, Ze velmi vzacné mohou byt ohroZeny i Zeny
s anamnestickymi titry protilatek (latentni infekci), a to re-
infekci antigenné odliSnym kmenem 7. gondii. Je tedy ziej-
mé vhodné po dobu téhotenstvi sledovat i ty séropozitivni
Zeny, které Ziji ve zvlasté ohroZujicim prostfedi - chov ko-
¢ek apod. (6-10).

Diagnostika kongenitalni toxoplazmoézy je komplikovana
skute¢nosti, Ze u novorozencti jesté neni plné rozvinuta tvor-
ba protilatek - napfiklad IgM se tvori jen asi u poloviny in-
fikovanych déti. Lepsich vysledkli byva dosazeno pfi detek-
ci protilatek tfidy IgA, které jsou pozitivni u vétSiny nakaze-
nych novorozencil. Priikaz samotnych IgG infekci nedokla-
duje (matefsky pivod transplacentarné prenesenych imuno-
globulint). Hladiny protilatek byvaji velmi nizké. Proto se
sérum pii provadéni testil fedi pouze 1:20 a pouziva se cit-
livych testli (podobné postupujeme i pii vySetieni fetalni a
pupecnikové krve a mozkomiSniho moku). Je vhodné para-
leln€ se sérem novorozence vySetfit sérum matky a pripadné
porovnat protilatkové profily metodou Western blotu (9, 10).

Pfi o¢ni toxoplazmoze byvaji hladiny sérovych protilatek
nizké, protoZe lokalni proces nevyvolava vyraznéjsi systémo-
vou odpovéd. Pfi transplantacich miiZe dojit k pfenosu cyst
T gondii od darce s latentni infekci. Pokud je pfijemce orga-
nu sérologicky negativni, mtiZe u n€ho propuknout akutni, Zi-
vot ohroZujici infekce. V téchto pfipadech je proto nezbytné
spravné stanovit také diagnozu latentni toxoplazmozy u dar-
ceipfijemce transplantatu. DalSiriziko u transplantovanych
pacientil s latentni infekci pfedstavuje imunosupresivni 1é¢-
ba, jejimZ disledkem muiZe byt reaktivace onemocnéni. Jeji
prubéh vsak byva obvykle mirnéjSi nez v piipadé primarni
infekce séronegativniho pfijemce (9, 10, 14).

Lymeska borelioza (LB) je klistaty pfenasené zanétlivé
onemocnéni vyvolané spirochetami z rodu Borrelia. Méné
Casto se v prenosu infekce uplatiiuje krev sajici hmyz. V Ces-
ké republice maji jako etiologicka agens hlavni vyznam dru-
hy B. afzelii a B. garinii. Pribéh LB se da pfiblizné rozdélit
do 3 fazi (stadii). Casna lokalizovana infekce (stadium I) je
u 30-80 % (v Evropé spiSe do 50 %) nemocnych charakteri-
zovana vznikem erythema migrans (EM) nebo boreliového
lymfocytomu v mist€ prisati kliStéte. EM miize byt doprova-

Tabulka 1. Interpretace vysledkd sérologickych testli na prikaz toxoplazmézy

Sérologicky nélez Interpretace  Alternativni
IgA lgG IgM interpretace
anamnestické
+ - protilatky, -
latentni infekce'
akutni subakutni
+ + + infekce? infekce?
chronickd  akutni-subakutni
+ + infekce®* infekce3 45
subakutni chronicka
+ + infekce® infekce®
pocatek akutni
+- : + infekce®”
pocatek akutni
* ) +- infekce®”

u déti do 1 roku se zfejmé jednd o protilatky matefského plvodu

dle vysky hladin jednotlivych imunoglobulinCi

nizké titry IgM a vysoké IgG svéd¢i spie pro chronickou infekci a naopak
¢asto nelze urcit z jediného vzorku séra

u osob s poruchami tvorby IgA (asi 10 % nemocnych)

vzécny, spiSe vyjime€ny nalez

pro vylouceni nespecifické IgA/IgM pozitivity je nutno prokézat
sérokonverzi ve tfidé IgG
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zeno regionalni lymfadenitidou a celkovymi pfiznaky pripo-
minajicimi chfipkové onemocnéni. Diseminovana infekce
(stadium II) nastupuje v odstupu 3 tydnili az 5 mésict. MliZze
se projevit postiZenim lokomoc¢niho ustroji (artritidy, bursi-
tidy aj.), srdce (lymeska karditis), ktiZe a nervového systému.
Pozdni infekce (stadium III) se objevuje pfiblizné za pul ro-
ku aZ né€kolik let po ndkaze. PostiZeno byva opét ustroji po-
hybové, dale centralni nervovy systém (neuroborelidza s en-
cefalopatickymi, meningealnimi a dal§imi pfiznaky) a kiize
(acrodermatitis chronica atrophicans). V Ceské republice
prevazuji postizeni kaze (1, 3, 4, 11, 12, 15).

Déti jsou vzhledem ke svému dennimu reZimu (Castéjsi
pobyt v prirodé€, té€snéjsi kontakt s prostfedim s vyskytem
klistat pfi hrach) vystaveny pomérné zna¢nému riziku pfisa-
ti kliStéte. Odhaduje se, Ze 3-5 % nemocnych LB tvori déti.
Klinické pfiznaky jsou podobné jako u dospé€lych, o néco Cas-
t&ji se vyskytuje boreliovy lymfocytom. Diagnostika onemoc-
néni je v zasad€ shodna. Stale nezodpovézena ziistava otazka
moZného poskozeni plodu. Vétsina t€hotnych, u kterych byla
diagnostikovana a léCena LB, porodi zdravé dité (1, 15).

Zakladnim prostfedkem diagnostiky LB jsou v soucas-
né dobé neprimé metody prokazujici specifické protilatky
v séru, mozkomi$nim moku, pfipadné i v synovialni teku-
tiné a jinych biologickych materialech. VyuZiva se pfede-
v§im imunoenzymatickych testi (pfevazné ELISA), Wes-
tern blotu (WB), méné€ ¢asto i nepfimé imunofluorescence.
ELISA test je nejpouzivanéjsi pro svou pomérné vysokou
senzitivitu a specifitu, snadné provedeni a hodnoceni. Na
trhu je nabizeno Siroké spektrum komerénich ELISA se-
th, které vyuZzivaji nejriiznéjSich boreliovych antigenti. Ta-
to skutecnost predstavuje ¢asteCny diagnosticky problém,
protoZe borelie, ktera vyvolala prokazovanou infekci, mi-
Ze byt mirné antigenné odliSna (znacna pestrost sérovari-
ant borelii v Evropé€). Pro vylouceni nespecificky pozitiv-
nich, ale i faleSné negativnich vysledki ziskanych ELISA
testem, je ve spornych pripadech ucelné provadét konfir-
maci WB. Tato metoda slouZzi k priikazu uzce specifické
protilatkové odpovédi, ktera umoZiuje stanoveni jednotli-
vych antigenti o riizné molekulové vaze (1-5, 11-13).

Humoralni reakce na boreliovou infekci je velmi kom-
plexni a individudlné zna¢né variabilni. V typickém pripadé
se pfiblizn€ od 2. tydne po ndkaze zaCinaji vytvaret specific-
ké imunoglobuliny M. Vrcholu jejich tvorby byva dosaZzeno
mezi 3.-8. tydnem od zacatku infekce. Poté u vétSiny nemoc-
nych jejich hladiny postupné klesaji. IgG protilatky se obje-
vuji v 6.-8. tydnu a nasledné je 1ze v séru zjistovat po Iéta.
Jejich prevalence tedy stoupa s vékem. Obvykle jsou chapa-
ny jako marker prodélaného onemocnéni. Vysoké hladiny
imunoglobulint (hlavné IgG) se vyskytuji prakticky u vSech
nemocnych ve III. stadiu choroby. Pomérné Casto se vSak
vyskytuji odchylky od popsaného pribéhu. Sérologické vy-
Setfeni mize zlstat negativni az do 8. tydne po nakaze, pii-
padnéitrvale (u 5-24 % nemocnych). Nékdy jsou zachyceny
jako jediné imunoglobuliny G, nékdy chybi vystfidani tvor-
by IgM protilatkami tfidy IgG. Imunoglobuliny M mohou
u Casti pacientt dlouhodobé pietrvavat, a to i ve vysokych
hladinach, ob¢as se paradoxné objevi aZ po skonceni terapie.

Interpretace vysledki sérologickych vysetieni je tedy Casto
problematicka. Chybéni protilatek v séru je charakteristické
pro Casna stadia infekce (jsou pfitomny u méné€ nez 50 %
pacientti ve stadiu I), byva také nasledkem brzké 1€Cby anti-
biotiky a nebo je jeho pfi¢inou sekvestrace imunoglobulini
v imunokomplexech. Opakovany odbér séra se nedoporucu-
je provést dfive nez za 4-6 tydnd po prvnim. Patra se po
signifikantnim vzestupu titrQi protilatek, pfipadné sérokon-
verzi. FaleSna séropozitivita se vyskytuje u pacientli s cho-
robami vyvolanymi jinymi spirochetami, infekéni mononuk-
le6zou, lupus erytematodes, antinuklearnimi protilatkami,
u gravidnich Zen apod. Pomé&rn€ Cast4 je séropozitivita u lidi,
ktefi nikdy neméli klinické projevy LB (v CR 2 % IgM- a
10 % IgG-pozitivnich nalezl u zdravych lidi) (1-5, 11-13).

Obecné plati, ze vySka titri protilatek neodpovida za-
vaznosti ani aktivit€ onemocnéni. Monitorovani hladin
IgG neni spolehlivym kritériem pro odhad perzistence ne-
bo reaktivace infekce a ma rovnéZ malou vypovédni hod-
notu pfi posuzovani efektivity terapie. Jejich stabilné vy-
soky titr nemusi znamenat selhani 1é¢by, naopak v pfipa-
dé uspésné terapie nékdy pozorujeme vzestup hladin IgG
(i IgM) protilatek nasledkem zvySené nabidky antigenu
z rozpadlych borelii - a teprve potom pokles. U ¢asné in-
fekce 1ze korektni 1é¢bou dosahnout iplného vymizeni spe-
cifickych imunoglobulinti b€hem 6-24 mésict, u pozdnich
fazi se to zdafi pouze ojedinéle (1, 2).

Rada tzv. chronickych borelioz jsou ziejmé onemocnéni
autoimunni povahy. Jsou znamy zkfiZzené reakce protilatek
proti nékterym antigeniim borelii s bunkami myelinovych
pochev a neuroglii. Spirochety jsou také schopny perzistovat
napriklad v meningach a organizmus opakované€ vystavovat
expozici antigenti. Pro diagnostiku infekci centralniho ner-
vového systému je dilleZity priikaz autochtonni tvorby proti-
latek (paralelni vySetfeni séra a mozkomis$niho moku). Séro-
negativita nevylucuje pfitomnost specifickych imunoglobu-
linti v likvoru. U pacientii s neuroboreliozou lze protilatky
v mozkomi$nim moku prokazat ve 20-40 % (1, 3-5).

Diagnostiku LB je v indikovanych pfipadech vhodné
doplnit pfimymi metodami priitkazu ptivodce. PouZivaji se:
kultivace na specidlnich médiich, histologické vysetfeni,
polymerazova fetézova reakce a DNA hybridizace. Pravé
u séronegativnich nemocnych 1ze ob¢as prokazat Zivé bo-
relie v krvi nebo mozkomiSnim moku (1-5, 11, 13, 15).

Je tfeba upozornit, Ze problematika diagnostiky LB je
komplexni a sérologické vySetfovaci metody v ni zdaleka
nehraji hlavni roli. Stanoveni diagnézy musi vychazet pfe-
devsim z posouzeni pacientovy anamnézy a klinického na-
lezu. S ohledem na tyto skutecnosti byla vypracovana fada
diagnostickych schémat, kterd vymezuji pravdépodobnost
onemocnéni a znaéné€ usnadnuji rozhodovani oSetfujiciho
lékafe. Napriklad v Burrascanové schématu pfislusi séro-
pozitivit€ v ELISA testu 3 body, pfisati kliStéte a rozvoji
pfiznakt 2 body, EM ovéfenému lékafem 7 bodl apod.
Pro stanoveni diagnoézy s vysokou pravdépodobnosti je nut-
no dosahnout vice nez 7 bodu (1-4, 15).

Financni podpora: Vyzkumny zamér MSMT
¢ MSM 151100002
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Vademékum pediatra
Buchanec, J. a kol.

NOVE KNIHY

Prof. MUDr. Jan Buchanec, DrSc. spolu s vice nez stovkou slovenskych a desitkou ¢eskych spolupracovnik z fad
prednich pediatri a pediatrickych specialistd vydava dalsi z ptivodnich praktickych publikaci.

Prirucka formatu 20x12,5 cm o 1100 stranach ma text ¢lenény do tfi casti. VSeobecna cast zahrnuje fyziologii,
propedeutiku a vSeobecné uvahy v péci o dit€, napf. rist a vyvoj, zvlastnosti fyziologickych funkci, vyzivu, zaklady
neonatologie, intenzivni péci v pediatrii (véetné resuscitace, rehydratacnich postupt, elimina¢nich metod apod.), uce-
lené zpracovanou problematiku o¢kovani a techniku diagnostickych a terapeutickych vykond. Druha ¢ast predstavuje
v tabulkové formé zpracované pediatrické ukazatele, diferencialni diagnostiku nékterych nemoci, referenéni hodnoty
laboratornich vysetfeni a tabulky obvyklych terapeutickych davek 1éCiv; nové je zafazena cenna kapitola o uc¢incich
1ékt v gravidité a béhem laktace a piehled vybranych laboratornich parametrt z hlediska jejich indikace a interpretace.
Treti, nejrozsahlejsi, ¢ast je v€énovana popisu jednotlivych nozologickych jednotek a syndromt v abecednim poradi.
Rozsah zpracovani jednotlivych hesel se rizni, vZdy vSak jsou uvedeny charakteristika, etiopatogeneza, klinicky obraz,
diagnostika, 1é¢ba a prognoza nemoci. Nechyb€ji ani nékteré stavy, které dosud nejsou v naSich ucebnicich b€zné,
napf. AIDS, mitochondrialni encefalomyopatie, novéji rozpoznané vrozené metabolické vady, mastocytdza, prionové
nemoci a novorozenecké abstinenéni syndromy, ¢etné jsou informace z hrani¢nich obori.

Rozsah prirucky a jeji clen€éni umoznuji jak rychlé vyhledavani potiebnych udaji ve stru¢né podobé, tak ziskani
podrobnéjsich ucelenych informaci v textové ¢asti. To spolu s praktickym zaméfenim celé publikace ji pfedurcuje pro
denni potfebu vSech 1ékaiti peCujicich o zdravi d€ti, a to jak praktickych 1ékaid pro déti a dorost ¢i Iékaiti rodinnych,
tak pediatri détskych oddéleni nemocnic i Iékaft pfibuznych obori; didaktické vyuZiti v pfedatestacni pfipravé mla-
dych 1ékaft i jako zakladni ucebnice pro posluchace mediciny se pfimo nabizi.

Je tedy pravdépodobné, Ze uZiteCna a prakticka prirucka bude brzy v denni praxi provazet nejen slovenské, ale také
Ceské pediatry zejména prvniho kontaktu.

MUDr. Josef Grym, Krnov

Objednavky v CR: Daniel Subrt, Obchodni zastoupeni Vadavatel'stva Osveta Martin, Na Sadech 18,
370 01 Ceské Budgjovice, tel./fax: 00420 38 731 06 25, mobil: 0602 470 587. Cena knihy: 1100 Sk.
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