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Badania toksoplazmozy $rodowisk rodzinnych przeprowadzono w 102 rodzi-
nach obejmujacych 388 cztonkdw, wsrdd ktérych pierwszy przypadek (index-ca-
se) manifestowat sie petnoobjawowym przebiegiem postaci weztowej toksoplaz-
mozy (grupa A) i obecnoscig przeciwciat p-antygenowi T. gondii w klasie IgM
i 1gG. WS$rdd 286 cztonkéw rodzin, w tym 118 dzieci i 168 dorostych (grupa B)
wykryto przeciwciata w klasie IgM w 12,2%, a w 1gG u 55,2% badanych. Wérod
badanych osob (grupy A i B) zwraca uwage znaczny odsetek dzieci z potwier-
dzong inwazjg T. gondii (62,9% sposréd 167), ktdry jest zblizony do wynikéw
uzyskanych u 221 osob dorostych (67,4%).

WSTEP

Toksoplazmoza $rodowisk rodzinnych jest problemem rzadko podnoszonym w na-
szym kraju i zagranica. Badania w kregach rodzin dotycza zwykle pojedynczych os6b lub
zawezane sg do badan noworodkdw i niemowlat (niekiedy bliznigt) i ich matek oraz
u kobiet ciezarnych (1, 2, 11, 12, 16, 26). Badania niektorych Srodowisk dzieci
wwybranych regionach Polski (5, 6, 8,18,19) lub w innych krajach (21) nie uwzgledniaty
analizy serologicznej lub klinicznej wsrdd rodzin. Z kolei badania serologiczne w kierun-
ku toksoplazmozy prowadzone wsréd grupowych zachorowan lub u os6b w wybranych
srodowiskach zawodowych narazonych na ryzyko zakazenia T. gondii (9, 27, 28, 29)
miaty charakter spoteczno-epidemiologiczny i zmierzaty do okre$lenia czestosci wystepo-
wania inwazji, zrédta zarazenia oraz ekspozycji na zarazenie T. gondii najczesciej 0séb
pochodzacych ze Srodowisk wiejskich. Badania te nie obejmowaty cztonkdw rodzin.

WSsrod nielicznych prac na temat wystepowania inwazji T. gondii w kregach ro-
dzinnych (17, 32) nalezy wymieni¢ badania Uminskiego (31), ktére prowadzone
w szerszym zakresie, miaty na celu wykrywanie toksoplazmozy rodzinnej w $rodowis-
kach wiejskich na podstawie badan przeciwciat p-antygenowi T. gondii u ludzi i zwie-
rzat hodowlanych (wojewddztwa lubelskiego i chetminskiego). Jednakze autorzy ci
nie analizowali stanu klinicznego os6b objetych badaniami.
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Prace autoréw, ktorzy opisywali wystepowanie inwazji T. gondii wytgcznie w kre-
gach rodzinnych (4, 10, 13, 14, 20, 22, 23, 25) miaty inny charakter. Podkreslano
w nich znaczenie pierwszego zachorowania, ktére cechowato sie gwattownym i petno-
objawowym przebiegiem nabytej inwazji; manifestowato sie ono zwykle objawami
typowymi dla postaci weztowej, ocznej lub uogolnionej toksoplazmozy i bylo wyra-
zem wczesnego okresu inwazji. Badania serologiczne waskich kregdw rodzin pozwa-
laty na ustalenie zrédta zarazenia oraz podobnych drég transmisji T. gondii u pozo-
statych cztonkéw rodzin. Wymieni¢ tu nalezy stwierdzenie wydalenia oocyst przez
chorego kota (23, 25) lub kontakt z chorym kotem, picie surowego mleka zakazonej
kozy (22), badz utrzymanie w rodzinie obyczajow kulinarnych, tj. spozywania miesa
(14, 23). Z kolei inni autorzy (13) wyrazali opinig, ze szczeg6lnie posta¢ weztowa
toksoplazmozy jest wskaznikiem inwazji T. gondii wsrdd innych cztonkéw rodzin
pierwszego chorego. Potwierdzily te opinie wstepne badania Kocieckiej (10), ktore
staty sie podstawg do kontynuowania ich w szerszym zakresie.

Celem obecnej pracy jest dokonanie analizy epidemiologicznej i serologicznej
Srodowisk rodzinnych tych chorych, ktorzy zgtaszali sie po raz pierwszy z objawami
toksoplazmozy weztowej. Zaplanowane badania zmierzaly do potwierdzenia stusz-
nosci zatozen, ze posta¢ weztowa toksoplazmozy jest racjonalnym wskaznikiem naby-
tej inwazji T. gondii lub péznych jej nastepstw wsrdod cztonkéw rodziny pierwszego
chorego (index-case).

MATERIAL | METODY

Badania prowadzono w 2 etapach: w | etapie badaniami objeto 102 chorych (ze
102 rodzin), ktorzy byli pierwszymi przypadkami zachorowan i kierowani byli do
Kliniki lub Poradni Przyklinicznej z rozpoznaniem toksoplazmozy weztowej (grupa A).
W 1l etapie badania przeprowadzono u 286 cztonkow 102 rodzin (grupa B). Ogdtem
przebadano 388 os6b. Pochodzity one gtéwnie z regionu Wielkopolski (95 rodzin),
z Torunia (3 rodziny), z Gtogowa (2 rodziny), ze Stupska (1 rodzina) i z Bydgoszczy
(1 rodzina).

W tabeli | przedstawiono wiek i liczbe oséb w grupach A (index-case) i B (czton-
kowie rodzin). Ws$réd zamieszczonych danych zwraca uwage duza liczba badanych
dzieci (167 osob, w tym 72 dziewczynki i 95 chtopcéw), ktore stanowity 43,1% ogdtu
badanych. Dorostych bylo 221 (w tym 148 kobiet i 73 mezczyzn), tj. ogdtem 56,9%
spos$rod 388 oséb badanych. Dodac¢ nalezy, ze dzieci w wieku od 8-14 lat stano-
wity najwieksze podgrupy wiekowe sposrod badanych dzieci grup A i B, tj. 44,8%
wsrod 49 (grupy A) pierwszych zachorowarn oraz 44,1% wsréd 118 cztonkow rodzin
(grupy B). Wséréd 281 oséb dorostych obu grup najbardziej liczne byly podgrupy
0s6b w wieku od 41-56 lat, tj. 81,1% sposrod 53 dorostych grupy A i 63,7% sposrod
168 dorostych grupy B.

U wszystkich oséb przeprowadzono wywiad epidemiologiczny stawiajgc pytania
odnosnie miejsca zamieszkania (wie$, miasteczko, duze miasto), konsumowania su-
rowego miesa i jego przetworéw oraz kontaktu z gleba, kontaktu z kotem i inny-
mi zwierzetami. Badania kliniczne oraz zespét badan laboratoryjnych wykonano
w kazdym przypadku, a u chorych hospitalizowanych z powodu nasilonych objawdw
klinicznych wykonano zesp6t badan biochemicznych, badania specjalistyczne, w tym
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Tabela 1. Grupy i przedziaty wieku 388 badanych dzieci i dorostych

Grupa A - pierwsze zachorowania (index-case)
Grupa B - cztonkowie rodzin

Tabela Il. Srodowiska 102 badanych rodzin

badania neurologiczne, ginekologiczne lub radiologiczne (USG, KT i inne) w zalez-
nosci od wskazan lekarskich. U wszystkich chorych przeprowadzono badania okuli-
styczne (dr med. H. Pawlik).

Inwazje Toxoplasma gondii potwierdzono na podstawie badania przeciwciat p-anty-
genowi T. gondii przy uzyciu testu ELISA (Vidas, BioMerieux) umozliwiajgcego
oznaczenie przeciwciat w klasie IgM (OD) i IgG (IU). W ocenie wartosci IgM (OD)
przyjeto: 0,55 - wynik ujemny; 0,55 - < 0,65 - wynik watpliwy; > 0,65 - wynik
pozytywny. W ocenie wartosci 1gG (IU) wynik > 10,0 IU - pozytywny. W pojedyn-
czych przypadkach stosowano test ISAGA i DA.

W ocenie wartosci przeciwciat klasy 1gG w poszczegdlnych grupach os6b przyjeto
3 kryteria stezen 1gG: wartosci od 10 do 100 IU - niskie, powyzej 100 do 300 U
- wysokie, powyzej 300 1U - bardzo wysokie.

Celem wykluczenia innych chordb przebiegajacych z limfadenopatia w wybranych
przypadkach wykonano test ELISA w kierunku zakazenia wirusem cytomegalii
(CMV) lub mononukleozy zakaznej (test Paul-Bunnela-Davidsona) oraz test $rod-
skérny z tuberkuling (odczyn Mantoux). Ocena kliniczna chorych jest tematem od-
dzielnej pracy (Kociecka i wsp. 1998 - w druku). W poréwnawczej analizie staty-
stycznej postuzono sie testem ,,u” oraz testem niezaleznosci chi2 lub Fischera.

WYNIKI

I. Srodowiska i grupy badanych

Sposrod 95 badanych rodzin z Wielkopolski 35 rodzin (36,9%) pochodzito z mia-
sta Poznania, 20 rodzin (21,0%) z wiekszych miast Wielkopolski, 12 rodzin (12,7%)
z miasteczek, a 28 rodzin (27,4%) zamieszkiwato wsie i osady: 7 rodzin pochodzito
z duzych miast Polski (Bydgoszcz, Torun, Stupsk i Gtogéw). Tabela II.
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Ogniska rodzinne cechowaly rézne zrdédta i drogi nabywania inwazji, trudne
najczesciej do jednoznacznego ustalenia. Wigzato sie to z nieregularnym przemieszcza-
niem sie wiekszosci badanych os6b pomiedzy Srodowiskami miejskimi i wiejskimi
0 réznym poziomie sanitarnym. Z informacji uzyskanych od chorych wynika, ze 87%
rodzin miato kontakt ze zwierzetami domowymi (gtéwnie z kotem) i glebg ogrodowsg
(tereny podmiejskie lub wsie), a 57% badanych rodzin podawato ws$rdéd swoich
upodoban kulinarnych czeste konsumowanie surowego miesa (befsztyki tatarskie) lub
jego przetwordw oraz surowego mleka. Tylko 13% badanych cztonkéw rodzin unikato
kontaktu z kotem, zwierzetami i gleba. Z uwagi na zmienno$¢ danych uzyskiwanych od
pierwszych chorych lub od cztonkdw rodzin nie badano zaleznosci pomiedzy parametra-
mi epidemiologicznymi a wystepowaniem przeciwciat p-antygenowi T. gondii.

Il. Analiza serologiczna

W tabeli Il i IV przedstawiono czestos¢ wykrywanych przeciwciat w klasie IgM
11gG u 167 dzieci i u 221 dorostych grupy A i B.

Wsrdd 49 dzieci w grupie A (przypadki indeksowe - index-cases) przeciwciata
w klasie IgM wykryto u 27 badanych (55,1%), podczas gdy wsrod 53 dorostych tej
grupy stwierdzono je w 43 przypadkach (81,1%). Na uwage zastuguje fakt, ze inwazje
Toxoplasma gondii wykryto takze u 2 kobiet w okresie dgzy: u jednej w Il miesigcu
cigzy (IgM 2,08 OD; IgG 219 IU) i u drugiej pacjentki w VTI miesigcu cigzy (IgM
4,26 OD; IgG 99 IU). Ogoétem przeciwciata w klasie IgM wsréd 102 chorych grupy
A (index-case) stwierdzono u 70 chorych, tj. u 68,7% og6tu badanych.

Tabela [IIl. Czesto§¢ wykrywanych przeciwciat klasy IgM i IgG
p-antygenowi T. gondii u 167 dzieci grupy A i B

Tabela V. Czesto$¢ wykrywanych przeciwciat klasy IgM i 1gG
p-antygenowi T. gondii u 221 dorostych grupy A i B

Grupa A - pierwsze zachorowania (index-case)
Grupa B - cztonkowie rodzin
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Przeciwciata w klasie IgM wykryto réwniez w grupie B wsrdéd 35 cztonkow
rodzin, tj. ogétem w 12,2% przypadkow. Ws$réd 118 dzieci tej grupy przeciwciala
klasy 1gM wystepowaty u 20 dzieci (16,9%), a wsrdd os6b dorostych stwierdzono je
rzadziej, tj. tylko u 15 osob (8,9% badanych). Wartosci przeciwciat w klasie IgM
stwierdzono w granicach od 0,70 OD do 4,26 OD i obecnos¢ ich $wiadczyta o aktyw-
nosci procesu chorobowego oraz byta uzasadnieniem do podjecia leczenia p-tokso-
plazmozowego.

Przeciwciata w klasie 1gG wykrywano czesciej w obu grupach A i B. | tak w grupie
A u dzieci wykryto je u 43 sposrdd 49 badanych, tj. w 87,8% przypadkow. U 6-ga dzieci
w kolejnych badaniach po uptywie 3 tygodni stwierdzono obecnos$¢ przeciwciat w klasie
IgG. U dorostych tej grupy obecnos¢ IgG stwierdzono u wszystkich 53 badanych (100%
przypadkoéw). Wsréd cztonkéw rodzin (grupa B) u dzieci obecno$¢ przeciwciat w klasie
IgG wykrywano czesto, tj. 52,5% przypadkéw (u 62 sposrod 118 dzieci) i podobnym
odsetku stwierdzano je u dorostych, czyli w 57,1% badanych, tj. u 96 sposrod 168 oséb.
Ogdtem przeciwciata w klasie 1gG w grupie B stwierdzono u 158 0sdb, tj. u 55,2%
badanych cztonkéw rodzin. Zaznaczy¢ nalezy, ze u 3 kobiet w dazy stwierdzono réwniez
przeciwciata p-T. gondii. U jednej w Il miesigcu cigzy dodatni test ISAGA-IgM DA
1:4000; u drugiej w NAWN miesigcu cigzy ujemny test IgM, 1gG 179 1U; u trzeciej
w VII miesigcu cigzy ELISA IgM 1,37 OD, IgM 61 IU. U kobiet tych stwierdzono
powiekszenie weztow chtonnych obwodowych (szyjnych i pachowych).

Odsetek ogotem wykrytych przeciwciat w klasie IgM i 1gG p-antygenowi T. gondii
u 388 o0sdb grupy A i B ilustruje rye. 1

Statystyczne badania poréwnawcze (przy pomocy testu ,,u”) wystepowania prze-
ciwciat w klasie IgM i 1IgG w grupie A u dzieci i dorostych wykazaty istotne réznice.

Rye. 1 Przeciwciata klasy 1gM i 1gG p-antygenowi T. gondii
u 388 badanych dzieci i dorostych grupy A i B
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W grupie A u dzieci przeciwciata klasy IgM stwierdzono znamiennie rzadziej
(p<0,01) niz w grupie dorostych; réwniez przeciwciata klasy 1gG stwierdzono zna-
miennie rzadziej (p<0,05).

W grupie B u dzieci przeciwciata klasy IgM stwierdzono znamiennie czesciej
(p<0,05) w poréwnaniu z grupg dorostych; réznice w wystepowaniu IgG pomiedzy
grupami byty nieistotne (NS).

Statystyczne badania porownawcze (przy pomocy testu ,,u”) wystepowania prze-
ciwciat w klasie IgM i IgG u dzieci pomiedzy grupg A i B wykazaly istotne rdznice
dla IgM (p<0,001) i dla IgG (p<0,001). Podobnie i u dorostych réznice pomiedzy
grupg A i B byly istotne dla IgM (p<0,001) i dla IgG (p<0,001).

Wystepowanie przeciwciat klasy IgM i IgG p-antygenowi T. gondii w poszcze-
go6lnych podgrupach wiekowych dzieci i dorostych u 158 cztonkéw rodzin (sposréd
186 badanych grupy B) przedstawiono w tabeli V.

Tabela V. Wystepowanie przeciwciat p-antygenowi T. gondii klasy IgG i IgM u 158 sposréd
286 cztonk6éw rodzin (grupa B) w zaleznosci od wieku

Szczegotowa analiza w podgrupach wiekowych dzieci (grupy B) wykazata naj-
wiekszy odsetek wystepowania przeciwciat w klasie IgM (26,5%) i 1gG (65,6%)
u dzieci pomiedzy 4-7 rokiem zycia. Statystyczne badania poréwnawcze przy pomocy
testu niezaleznosci ch2 i Fishera wykazaty roznice statystycznie znamienne (p<0,01)
w wystepowaniu IgM w poréwnaniu z innymi grupami, podczas gdy w wystepowaniu
przeciwciat klasy 1gG roéznice te byly nieznamienne statystycznie (NS).

W podgrupach dorostych osob przeciwciata klasy 1gG wykrywano czesciej w pod-
grupie starszej powyzej 40 roku zycia, a IgM 2-krotnie czesciej w podgrupie miodszej,
tj. pomiedzy 18-40 rokiem zycia. Jednakze, badania statystyczne nie wykazaty istot-
nych roznic w wystepowaniu przeciwciat IgM i 1gG w zaleznosci od wieku.

Nie stwierdzono réwniez roznicy istotnej statystycznie pomiedzy wystepowaniem
przeciwciat w klasie IgM i IgG ogdlnie pomiedzy podgrupami dzieci i dorostych.
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DYSKUSJA

Badania nasze byty prowadzone wsréd rodzin zaréwno ze $rodowisk wiejskich
i miejskich o réznym standardzie sanitarno-higienicznym, i nie wykazaty zaleznosci
wystepowania przeciwciat (gtéwnie klasy 1gG) pomiedzy tymi dwoma $rodowiskami.
Dane te odbiegajg od opinii gtoszonych przed laty (28, 29, 31), ze inwazja T. gondii
dominuje w Srodowiskach wiejskich. Z drugiej strony badania nasze nie miaty charakteru
przegladu epidemiologiczno-serologicznego na obszarze wybranego regionu i prowadzo-
ne byly w oparciu o inne zatozenia; stad chorzy stanowiacy grupe pierwszych zachoro-
wan (grupa A index-case) kierowani byli z réznych placéwek medycznych (miejskich
i wiejskich) gtownie z powodu postaci weztowej toksoplazmozy, stanowigc w ten sposob
grupe chorych wyselekcjonowanych. Wyniki uzyskanych badan potwierdzity stusznos¢
zatozen, ze posta¢ weztowa toksoplazmozy jest racjonalnym wskaznikiem inwazji nabytej
w danym $rodowisku, co zgodne jest z opinig Lufta i Remingtona (13). Badania
prowadzone wsrdd cztonkéw rodzin (grupa B) pozwolity wykry¢ u dos¢ znaczacej liczby
0s6b wystepowanie zarowno przeciwciat klasy 1gG (55,2%) i rdwniez, chociaz w mniej-
szym odsetku badanych, obecnos¢ przeciwciat klasy IgM (12,2%), ktére wskazywaty na
aktywny proces toksoplazmozy nabytej. W grupie tej wykrywano takze patologie
kliniczng w postaci toksoplazmozy weztowej, przypadki toksoplazmozy wrodzonej
u dzieci oraz aktywng toksoplazmoze u kobiet w przebiegu cigzy. Rdznorodny obraz
u chorych grupy A, jak réwniez u cztonkéw rodzin wskazywaltby na niejednoczasowe
nabywanie inwazji T. gondii ze wspolnego zrddia zarazenia, utrzymujacego sie w danym
Srodowisku przez dhugi okres czasu.

Cecha charakterystyczng naszych obserwacji serologicznych u 388 os6b objetych
badaniami byto stwierdzenie znacznego odsetka pozytywnych wynikéw w klasie IgM
(55,1%) i IgG (87,8%) u dzieci gtownie w grupie A. Natomiast wséréd wszystkich
badanych 167 dzieci grupy A i B (sposrod ogdtu 388 osdb) przeciwciata w klasie IgM
wykazano u 28,1% przypadkow, a IgG u 105, tj. w 62,9% przypadkoéw (Tabela III).
Zwraca uwage takze fakt, ze dane te rdznig sie tylko w nieznacznym stopniu od
stwierdzonych u osob dorostych, u ktérych odsetek ten wynosit dla IgM 26,2%, a dla
1IgG 67,4%. Wynika z tego, ze kontakt z pierwotniakiem T. gondii i nabywanie
inwazji w kregach rodzinnych w znacznym stopniu dotyczy nie tylko dorostych osob,
lecz i dzieci.

Szczegotowa analiza grup wiekowych cztonkow rodzin zaréwno dzieci i dorostych
w grupie B wykazata najwiekszy odsetek przeciwciat klasy IgM i 1gG wsrdd dzieci
w wieku od 4-7 lat, a u dorostych w wieku od 18-40 lat. Wszyscy ci chorzy wymagali
leczenia i dalszej kontroli specjalistycznej. Pawtowski (19) podaje, ze populacja dzieci
i mlodziezy w Wielkopolsce jest zarazona juz pomiedzy 11 a 15 rokiem zyda w 34,1 %
przypadkéw, a czesto$¢ wystepowania seropozytywnych wynikow w kierunku tokso-
plazmozy u dorostych wynosi okoto 60,6%. Uminski i wsp. (29, 31) w badaniach
epidemiologiczno-serologicznych populacji wojewo6dztwa lubelskiego miast i wsi uzy-
skali podobny odsetek dodatnich wynikow serologicznych w kierunku toksoplazmozy.
Wyniki naszych badan serologicznych, sg zblizone pod wzgledem czestosci wystepowa-
nia przeciwciat w klasie 1gG do uzyskanych przez innych autoréw (19, 21, 31). Jednak
réznig sie od nich tym, ze badania nasze byly przeprowadzane w wybranych grupach
Srodowisk rodzinnych, a ponadto jednoczesnie wykonywane badania przeciwciat klasy
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IgM wraz z oceng kliniczng pozwalaty nam na okre$lenie aktywnosci procesu tokso-
plazmowego i podejmowanie decyzji odnosnie leczenia specjalistycznego.

Podobnie trudno poréwnywaé nasze badania z wynikami autoréw z innych kra-
jow (14, 22, 23, 25), ktérzy opisywali toksoplazmoze pojedynczych lub waskich
kregow rodzin.

WNIOSKI

1. Wykazano zgodnie z zatozeniami pracy, ze stwierdzenie inwazji T. gondii
0 charakterze nabytym lub wrodzonym w S$rodowiskach rodzinnych byto zwykle
poprzedzone pierwszym, petnoobjawowym zachorowaniem (index-case) manifestuja-
cym sie nabytg postacig weztowa toksoplazmozy, potwierdzong obecnoscig przeciw-
ciat w klasie IgM i IgG; byta ona racjonalnym wskaznikiem nabytej inwazji T. gondii
lub pbéznych jej nastepstw u innych cztonkéw rodzin.

2. WSrod 286 badanych cztonkéw rodzin wystepowanie przeciwciat p-antygenowi
w klasie IgM stwierdzono u 12,2% badanych i 1IgG u 52,2% 0sdb oraz réznorodne
objawy patologii klinicznej toksoplazmozy i jej nastepstw u 46 oséb 16,3% (doros-
tych i dzieci). Niejednorodny charakter wartosci przeciwciat w réznych podgrupach
wiekowych dzieci i dorostych przemawia za niejednoczasowym nabywaniem inwazji
T. gondii i dlugotrwatym utrzymywaniem sie zrodta zarazenia w niektérych Srodowi-
skach rodzinnych; sta¢ sie to moze zagrozeniem dla kobiet w ciazy i przyczyna
toksoplazmozy wrodzonej.

3. Na uwage zastuguje stwierdzenie, ze w Srodowiskach rodzinnych wsréd osob
z wykrytg inwazjg T. gondii odsetek dzieci z dodatnimi wynikami serologicznymi
testu ELISA w klasie 1gG (62,9%) dordwnuje niemal odsetkowi stwierdzonemu
u dorostych (67,4%).

4. Uzyskane wyniki badan $wiadczg o potrzebie prowadzenia tego typu komplek-
sowych ocen w $rodowiskach rodzinnych opartych na analizie badan serologicznych
(z oznaczaniem przeciwciat w klasie IgM i 1gG), tacznie z analizg kliniczng badanych
dzieci i dorostych.

W. Kociecka, N. Rehlis, B. Mrozewicz, H. Pietrzak

TOXOPLASMOSIS IN FAMILIES.
I. DETECTION OF T. GONDII INVASION AND SEROLOGICAL APPRAISAL

SUMMARY

Toxoplasmosis was studied in 102 families, in which index-cases manifested the fully sympto-
matic course of the acquired lymphnodular toxoplasmosis, confirmed by presence of IgM and IgG
class antibodies (ELISA, Vidas, BioMerieux). The index-cases (group A) provided a rational index
of the acquired invasion or its late sequele in other families members. The studies were performed in
388 persons, originating from Wielkopolska region, including 102 patients of a group A and 286 of
families members of group B (167 children and 221 adults). In group A patients (including
49 children and 53 adults) immunoserological studies detected IgM class antibodies in 68.7% of cases
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and 1gG class antibodies in 94.1% patients. In 286 family members (group B), presence of IgM class
antibodies was found in 12.2% and IgG class antibodies was found in 55.2% studied persons; clinical
pathology was noted in 46 patients (16.3%) including 3 pregnant women.

The obtained results point to the need of complex evaluation of family environments based on

analysis of serological tests (including estimation of IgM and IgG class antibodies) and accompanied
by clinical analysis of studied children and adults.
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