PRZEG EPID, 1998, 52, 3, 297-307

Wanda Kociecka, Honorata Pietrzak, Norbert Rehlis, Bozena Mrozewicz

TOKSOPLAZMOZA SRODOWISK RODZINNYCH
II. ANALIZA KLINICZNA

Klinika Chorob Pasozytniczych i Tropikalnych
Instytutu Mikrobiologii i Chorob Zakaznych
Akademii Medycznej im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Kierownik Kliniki: prof, dr hab. med. W. Kociecka

Dokonano oceny klinicznej i serologicznej 102 chorych z objawami nabytej
toksoplazmozy weztowej (index-case) oraz 286 cztonkdw ich rodzin. Ogoétem
badania przeprowadzono u 388 osob. Patologie kliniczng wskazujgcg na tokso-
plazmoze nabytg lub wrodzong wsréd cztonkéw rodzin stwierdzono u 46 o0s6b
(16,1%), w tym u 35 dzieci. Ws$rod wszystkich os6b badanych potwierdzenie
serologiczne inwazji T. gondii uzyskano ogétem u 62,9% dzieci (spos$réd 167)
i U 67,4%) dorostych (sposrod 221 badanych).

WSTEP

Obraz patologii klinicznej toksoplazmozy w kregach rodzinnych opisywany byt
fragmentarycznie przez niektérych autoréw w kraju i za granicg [1, 7, 5, 8, 10, 13, 14,
15, 16, 18, 21, 22]. Opisy kliniczne wigzaly sie Scisle z oceng serologiczng potwier-
dzajacg tto inwazji T. gondii. Cennym uzupetnieniem byt takze wywiad epidemiologi-
czny wskazujacy czesto na wspoélne zrédto zarazenia cztonkéw rodziny.

Posta¢ weztowa toksoplazmozy jest wyrazem nabytej inwazji T.gondii, ktérg
najczesciej sygnalizuje chory lub jego bliskie otoczenie. W postaci tej najtatwiej
sposrod innych ustali¢ okresy choroby i jej natezenie [4] uzupeiniajac oceng o wynik
badania przeciwciat przeciw antygenowi T. gondii (IgG, IgM) i ich dynamike. Z tego
wzgledu mozna sadzi¢, ze posta¢ weztowa toksoplazmozy moze byé takze wskaz-
nikiem istnienia wspoélnego zrodta inwazji dla innych cztonkéw rodzin [5 6, 7]
i péznych nastepstw zarazenia, ktoremu mogg ulega¢ wszyscy niezaleznie od wieku
i ptci i od stanu immunologicznego, a takze kobiety w przebiegu cigzy.

Obecne badania sg kontynuacjg | czesci pracy poswieconej wykrywaniu i ocenie
serologicznej toksoplazmozy w $rodowiskach rodzinnych [6]. Celem Il czesci pracy
jest dokonanie oceny klinicznej chorych zgtaszajgcych sie po raz pierwszy z objawami
toksoplazmozy weztowej (index-case) oraz cztonkéw rodzin; zgodnie z zalozeniami
w | czesci pracy wykazano, ze pierwszy przypadek zachorowania na toksoplazmoze
weztowg jest racjonalnym wskaznikiem nabytej inwazji T. gondii lub jej nastepstw
wsrdd innych cztonkdéw jego rodziny.
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MATERIAL | METODY

Badania prowadzono w 2 etapach: w | etapie badaniami objeto 102 chorych (ze 102
rodzin), ktérzy byli pierwszymi przypadkami zachorowan i zgtosili sie z objawami
toksoplazmozy weztowej (grupa A). W |l etapie badania prowadzono ws$rod 286
cztonkéw 102 rodzin (grupa B). Ogotem badaniami objeto 388 os6b (dzieci i dorostych).
Pochodzity one gtéwnie z regionu Wielkopolski (95 rodzin), z Torunia (3 rodziny),
z Glogowa (2 rodziny) i ze Stupska (1 rodzina) oraz z Bydgoszczy (1 rodzina).

Podziat na grupy A i B i rozktad chorych wedtug wieku i ptci w poszczeg6inych
grupach przedstawiono w czesci |.

U wszystkich badanych o0séb, oprécz wywiadu epidemiologicznego, przeprowa-
dzono badania kliniczne oraz zesp&t podstawowych badar laboratoryjnych (obraz
morfologiczny krwi obwodowej, OB, badanie moczu), a u chorych hospitalizowanych
z powodu nasilonych objawéw chorobowych wykonano zespét badan biochemicz-
nych, badania specjalistyczne, w tym konsultacje neurologiczne, ginekologiczne lub
badanie radiologiczne (USG, tomografia komputerowa gltowy i inne), w zaleznosci
od wskazan lekarskich. U wszystkich badanych os6b przeprowadzono badanie oku-
listyczne (dr med. H. Twardosz-Pawlik, Klinika Okulistyczna AM w Poznaniu).
W ocenie klinicznej postaci weztowej toksoplazmozy i czasu utrzymywania si¢ jej
objawow uwzgledniono kryteria wg. Kocieckiej i wsp. (1990), bioragc pod uwage
okres wczesny (od 2 tygodni do 2 miesiecy), okres ustepowania (od 3-5 miesiecy)
i okres przewlekania objawow (powyzej 5 miesiecy do kilku lat).

Inwazje Toxoplasma gondii potwierdzono na podstawie badania przeciwciat p-
antygenowi T. gondii przy uzyciu testu ELISA (Vidas BioMerieux) umozliwiajacego
oznaczenie przeciwciat w klasie IgM (OD) i IgG (IU). Kryteria oceny wartosci
przeciwciat IgM i IgG podano w czesci | (6).

Celem wykluczenia innych chorob przebiegajacych z limfadenopatig lub wspotist-
niejacych z toksoplazmozg w wybranych przypadkach wykonywano test ELISA
w kierunku zakazenia wirusem cytomegalii (CMV) lub mononukleozy zakaznej (test
Paul-Bunnela-Davidsona) oraz test srodskorny z tuberkuling (odczyn Mantoux).

WYNIKI
Analiza Kliniczna dzieci i dorostych grupy A (index-case)

D zieci

Objawy kliniczne stwierdzono u 49 dzieci, tj. u wszystkich dzieci tej grupy kiero-
wanych do Kliniki z podejrzeniem toksoplazmozy weztowej. Wyrdzniono trzy pod-
grupy objawdw klinicznych: I, 11 i 1l (tabela I). W | podgrupie oprécz powiekszenia
weztow chtonnych obwodowych gtéwnie w okolicy szyi i karku wystepowaly objawy
towarzyszace (16 o0s6b); w Il podgrupie liczacej 19 chorych stwierdzono wyltgcznie
limfadenopatie w okolicy szyi lub okolicach pachowych; w podgrupie 111 natomiast,
oprécz powiekszenia weztow chtonnych obwodowych stwierdzono objawy neuro-
logiczne; u 6-ga dzieci przemawiaty one za wrodzonym charakterem inwazji T. gondii,
a u 8-ga dzieci podejrzewano nastepstwa nabytej neurotoksoplazmozy. W 27 przy-
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Tabela 1. Charakterystyka objawéw klinicznych u 49 dzieci grupy A (index-cases)

* - w 6 przypadkach rozpoznano toksoplazmoze wrodzong
() - liczba pacjentéw z danym objawem

padkach wykryto przeciwciata w klasie IgM (55,1%), a u 43, tj. 87,8% badanych,
wykazano przeciwciata w klasie 1gG. U 6 chorych pojawienie sie przeciwciat w klasie
IgG w tescie ELISA stwierdzono w kolejnym badaniu po uptywie 3 tygodni od
pierwszego badania przy jednoczesnej obecnosci IgM.

D orosli

Dorosli stanowili podgrupe 53 chorych (tabela Il). Wyrézniono cztery podgrupy
objawéw klinicznych. Do | zaliczono 39 chorych, ktorzy manifestowali powiekszenie
weztow chlonnych (szyjnych lub pachowych) oraz wspdtistniejace objawy ogolne
w postaci stanéw podgorgczkowych, nadmiernego pocenia sie, bélow glowy, sennosci
i 0ogdlnego ostabienia lub béléw miesni. U chorych tych potwierdzeniem aktywnego
procesu chorobowego byto zaréwno wystepowanie przeciwciat w klasie 1gG, jaki
i IgM. U 11 chorych (podgrupa Il) stwierdzono wylacznie powiekszenie weztow
chtonnych obwodowych; obecnos¢ przeciwciat w klasie IgM wykazano tylko
w 2 przypadkach, podczas gdy u wszystkich chorych tej grupy wystepowaty przeciw-
ciata w klasie 1gG. Do podgrupy Il zaliczono tylko 1 chorg, u ktorej oprocz
limfadenopatii stwierdzono na dnie oka starg blizne, typowg dla toksoplazmozy
przebytej, i obok Swieze ognisko jako wyraz wznowy procesu chorobowego. Bada-
niem serologicznym nie stwierdzono obecnosci przeciwciat w klasie IgM, a jedynie
wysokie wartosci 1gG (289 IU). Ostateczna analiza kliniczna chorej wykazata, iz
powiekszenie weztéw chtonnych byto objawem sarkoidozy weztdw chtonnych. Osob-
liwg podgrupa jest podgrupa IV, ktorg stanowig 2 kobiety ciezarne, ktére zglosity sie
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z powiekszeniem weztéw chlonnych obwodowych. U jednej z nich w VII miesigcu
cigzy test ELISA wykazat obecno$¢ przeciwciat w klasie IgM 2,08 OD i 1gG 219 IU;
u drugiej pacjentki w Il miesigcu cigzy wartosci przeciwciat IgM wynosity 4,26 OD,
a 1gG 99 IU. Obie chore poddano kuracji rowamycyna. Odlegta kontrola obu matek
po uptywie 6 i 12 miesiecy wykazala, iz urodzity one dzieci o czasie, sitami natury,
zdrowe, lecz z obecnoscia przeciwciat klasy 1gG. Cech klinicznych toksoplazmozy
u noworodkoéw nie stwierdzono. Ws$rod dorostych tej grupy obecno$¢ przeciw-
ciat w klasie 1gG stwierdzono u wszystkich, tj. w 53 przypadkach (100%), nato-
miast obecno$¢ IgM wykryto u 43 chorych, tj. w 81,1% przypadkéw. Wszyscy cho-
rzy w okresie wczesnym i ustepowania toksoplazmozy byli poddani specjalistycz-
nemu leczeniu.

Okresy czasu od wystepowania objawéw Kklinicznych u 102 chorych grupy A
(index-case) przedstawiono w tabeli Ill. Okres wczesny (utrzymywania sie objawow
od 2 tygodni do 2 miesiecy) stwierdzono u 40 chorych (39,2%); okres ustepowania
objawéw (od 3 do 5 miesiecy) stwierdzono rzadziej, tj. u 28 chorych (27,4%);
34 chorych zglosito sie w okresie przewlekania sie procesu toksoplazmozowego,
w tym od 6 do 12 miesiecy - 22 chorych, a powyzej 1roku - 12 chorych (11,8%). Na
rye. 1 widoczne powiekszenie wezta chtonnego karkowego u 18-letniego chorego
(wczesny okres postaci weztowej toksoplazmozy).

Tabela I1l. Charakterystyka objawo6w klinicznych u 53 chorych dorostych grupy A (index-cases)
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Rye. 1. Chory lat 18 (grupa A) z wczesnym okresem toksoplazmozy weztowej,
ELISA-IgM 6,24 OD, 1gG 21 Ul; przed leczeniem. Powigkszony wezet chtonny
karkowy; miekki, niebolesny, przesuwalny wzgledem skéry i podtoza

Analiza kliniczna dzieci i dorostych grupy B (cztonkowie rodzin)

Dzieci

W grupie B badaniami objeto 118 dzieci, w$rdd ktérych objawy kliniczne stwier-
dzono u 35, tj. 29,7% przypadkéw (tabela 1V). U 83-ga dzieci objawéw przemawia-
jacych za toksoplazmoza nie rozpoznano.

U 8-ga dzieci powiekszeniu weztéw chtonnych obwodowych towarzyszyly objawy
wspotistniejgce ogdlne; ponadto potwierdzeniem toksoplazmozy w podgrupie tej (1) byta
obecnos$¢ przeciwciat w klasie nie tylko 1gG, lecz i IgM, ktére wskazywaly na aktywny
proces toksoplazmozowy. U 20 chorych podgrupy Il stwierdzono wytgcznie powieksze-
nie weztéw chitonnych szyjnych lub pachowych, lecz tylko u 9 wykryto przeciwciata
w klasie 1gM, podczas gdy u 20 obecne byty przeciwciata 1gG. W 111 podgrupie u 7-ga
dzieci w wieku od 8 do 14 lat obraz patologii klinicznej byt réznorodny i cechowat sie
objawami ze strony uktadu nerwowego oraz narzadu wzroku i stuchu. U 4-ga dzieci
dotychczas nie badanych i nie leczonych w kierunku toksoplazmozy stwierdzono
obecnos$¢ przeciwciat w klasie IgM, co mogto przemawia¢ za neurotoksoplazmozg
nabytg. U 1 dziecka 8-letniego stwierdzono niewielkg blizne w obrebie siatkowki,
nienaniesiong barwnikiem. Cechy te przemawiaty rowniez za toksoplazmoza nabyta.
U 2 dzieci z op6znionym rozwojem umystowym i napadami drgawek, pomimo iz
badaniem tomografii komputerowej nie stwierdzono zmian w obrebie gtowy, nie mozna
wykluczy¢ nastepstw toksoplazmozy wrodzonej. U ich matek stwierdzono jedynie
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Tabela 1V. Charakterystyka objawéw klinicznych u 35 dzieci spos$réd grupy B (cztonkowie rodzin)

obecnos$¢ przeciwciat w klasie IgG nie przekraczajgcych 200 1U. Grupa opisanych dzied
jest poddana badaniom specjalistycznym i bedg one przedmiotem oddzielnej pracy.

DoroS$li

Stanowili oni grupe 168 osdb. Objawy kliniczne zanotowano u 11 chorych, tj.
u 6,6% badanych (tabela V). U wszystkich chorych stwierdzono wylgcznie powiek-
szenie weztéw chtonnych obwodowych szyjnych lub pachowych. 5-du sposréd 8 pod-
grupy | zglosito sie w okresie wczesnym, a 3 w okresie ustepowania objawow choro-
bowych. W grupie Il powigkszenie weztéw chionnych stwierdzono u 3 kobiet
w przebiegu dazy (Il m., 1I/111 m. i w VII m.). Aktywny proces toksoplazmozowy
u 2 kobiet w Il i VII m. dazy potwierdzony obecnos$dg przeciwciat w klasie 1gM
(ISAGA dodatni, ELISA 1,37 OD) i IgG (DA 1:4000, ELISA 61 1U); u trzedej
dezarnej obecne byty tylko przeciwdata w klasie 1gG (179 1U).

Tak wiec wsrod 118 dzied grupy B objawy kliniczne stwierdzono u 35 (29,7%)
badanych, wsréd ktorych obecno$¢ przedwdat IgM wykryto u 20 (16,9%), a przed wdat

Tabela V. Objawy kliniczne u 11 chorych dorostych sposréd 168 grupy B (cztonkowie rodzin)
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Tabela VI. Wystepowanie objawdéw klinicznych oraz przeciwciat p-antygenowi T. gondii u 46 czton-
kéw rodzin sposréd 286 badanych grupy B

klasy 19G u 35 (29,7% przypadkow). Wsrod 168 dorostych grupy B patologie kli-
niczng stwierdzono u 11 oséb (6,6%) i u 10 aktywny proces toksoplazmozowy
potwierdzono obecnoscig przeciwciat w klasie 1gM i 1gG. Ogétem wsrod 286 czton-
kéw rodzin (grupa B) objawy patologiczne zwigzane z inwazjg T.gondii wykryto
u 46 oséb, tj. u 16,1% badanych, we wszystkich przypadkach potwierdzonych obec-
noscig przeciwciat klasy 1gG i obecnoscig IgM u 30 chorych (10,5%) (tabela VI).

Ryc. 2 ilustruje obraz tomografii komputerowej glowy u 15-letniego chtopca.
Stwierdzono liczne zwapnienia wewnatrzczaszkowe jako nastepstwo przebytej tokso-
plazmozy (grupa B).

Ryc. 2. Chory lat 15 (grupa B) przyjety z powodu padaczki oraz
rozleglej blizny wysyconej barwnikiem w obrebie siatkéwki oka
prawego; ELISA-IgG 58 IU, ELISA-IgM ujemny. Obraz tomografii
komputerowej gtowy (Synerwiev 600) wykazuje r6znej wielkosci zwap-
nienia wewnatrzczaszkowe w obrebie obu potkul i komér bocznych
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Ryc. 3. Analiza warto$ci przeciwciat klasy 1gG p-antygenowi T. gondii
u 254 oséb grupy A i B

Analiza wartosci przeciwciat klasy 1gG u 254 osob, u ktorych je stwierdzono, tj.
u 96 chorych grupy A i u 158 osob grupy B, wykazata niejednakowy rozktad. | tak
w grupie A (index-case) bardzo wysokie wartosci przeciwciat (>300 IU) stwierdzono
u 60,4% badanych, natomiast w grupie B tylko u 20,9% badanych, tj. 3-krotnie rzadziej.
Wysokie wartosci (od 101 IU do 300 IU) wykrywano w obu grupach A i B z niemal
jednakowa czestoscig (32,3% i 39,2%), podczas gdy niskie wartosci przeciwciat (do
100 1U) w Klasie 1gG w grupie A wykazano tylko w 7,3% przypadkéw, w przeciwienstwie
do prawie 6-krotnie czestszego wystepowania ich (39,9%) w grupie B (cztonkowie rodzin).

Ryc. 3 przedstawia réznice wartosci przeciwciat w klasie 1lgG w grupach A i B.

Statystyczna analiza porownawcza (przy pomocy testu ,,u”) wartosci przeciwciat
klasy 1gG wykazata réznice znamienne statystycznie pomiedzy grupg A i B: dla
wartosci niskich (p< 0,001) i bardzo wysokich ponad 300 IU (p< 0,001), natomiast
pomiedzy wysokimi warto$ciami 1gG (od 101 do 300 IU) grupy A i B istotnych
réznic nie stwierdzono (NS).

Przewaga niskich wartosci przeciwciat klasy 1gG w grupie B wskazywataby na
przebyty w odlegtym czasie kontakt wiekszosci osob w tej grupie z inwazjg T. gondii
i trudny do ustalenia. Mogtoby to $wiadczyé réwniez o istnieniu wspolnego zrodia
zarazenia od dtuzszego czasu w danym $rodowisku i nabywaniu inwazji w réznym
czasie przez cztonkow rodzin.
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DYSKUSJA

Badania nasze wykazaty stuszno$¢ zalozen pracy, ze w kregu pierwszego chorego
z postacig weztowg toksoplazmozy istnieje mozliwo$¢ wykrywania objawowej lub
bezobjawowej inwazji T. gondii takze i u innych cztonk6w rodziny. Potwierdzito to opinie
Lufta i Remingtona, 1984 [7]. Z drugiej jednakze strony nalezy doda¢, ze u 14-ga dzieci
(index-case) oprdcz limfadenopatii, ktéra byta bezposrednig przyczyng zgtoszenia sie do
Kliniki stwierdzono réwniez objawy ze strony os$rodkowego ukiadu nerwowego.
W 6 przypadkach zesp6t danych wskazywat na toksoplazmoze wrodzong, a w 8 przema-
wiat ze neurotoksoplazmozg nabytg. Limfadenopatia nie byla wiodacym, a jedynie
towarzyszacym objawem w tych przypadkach, i nie bylo podstaw aby twierdzi¢, iz miata
ona podtoze toksoplazmowe. Grupa A (index-cases) stanowita wyselekcjonowany zespot
chorych, ktorzy zgtaszali sie do Kliniki w réznym okresie choroby, nie tylko we
wczesnym, lecz i w okresie ustepowania oraz przewlekania sie procesu chorobowego,
a takze w okresie zaostrzen, ktére powtarzaty sie u 0séb nie leczonych wczesniej lekami
przeciw-toksoplazmowymi. Wyniki naszych badan roznig sie od uzyskanych przez
innych autor6w analizujgcych waskie kregi rodzin [8, 14, 15, 16, 18], w ktorych
obserwowano burzliwy przebieg uogdlnionej postaci toksoplazmozy z towarzyszeniem
goraczki lub z limfadenopatig oraz z rozlegtymi ogniskami w obrebie narzadu wzroku, co
byto bezposrednig przyczyng rozpoczecia badan u innych cztonkéw rodziny pierwszego
przypadku. Nie stwierdzaliSmy takze ostrych objawoéw zapalenia ptuc lub zapalenia
miesnia serca, opisywanych przez innych autorow [9].

Patologie kliniczng wsrod cztonkdw rodzin (grupa B) w naszych badaniach wy-
kryto og6tem u 46 oso6b (tj. w 16,1% sposrdd 286 badanych oséb), w tym u 35 dzieci
i 11 dorostych (w tym takze u 3 kobiet w przebiegu cigzy). Potwierdzeniem etiologii
toksoplazmowej byly obecnos$¢ wysokich wartosci przeciwciat w klasie 1gG, a ponad-
to u 35 chorych, tj. w 76,1% badanych (sposrod 46) stwierdzono aktywng postaé
toksoplazmozy z obecnoscig przeciwciat klasy IgM wymagajaca leczenia specjali-
stycznego. Stanowi to znaczny odsetek czynnej, przypadkowo wykrytej, toksoplaz-
mozy w kregach rodzin, nie badanych dotad w tym kierunku. Zesp6t stwierdzonych
objawow klinicznych wsréd cztonkdw rodzin, szczegdlnie u dzieci byt r6znorodny
i oprécz limfadenopatii wykrywano takze objawy ze strony narzadu wzroku i osrod-
kowego uktadu nerwowego przemawiajace u 2-ga (sposréd 7-ga dzieci) za toksoplaz-
moza wrodzong lub jej pdéznymi nastepstwami; u 5-ga dzieci za nabytg postacig
przewlektej neurotoksoplazmozy lub narzadu wzroku. Coraz czestsze wystepowanie
nabytej postaci toksoplazmozy u dzieci podkre$lajg i inni autorzy [2, 12, 17, 20].

Wsrod 286 cztonkdw rodzin grupy B obecnosé przeciwciat w klasie 1gG u dorostych
stwierdzono w 57,1% przypadkow i w zblizonym odsetku u dzieci (52,5%) natomiast
przeciwciata w klasie IgM stwierdzano 2-krotnie czesciej u dzieci (16,9%) w poréwnaniu
z grupg dorostych (8,9%). Dane te przedstawiono w | czesci pracy [6]. Godnym
podkreslenia jest takze fakt, iz wsrod 388 ogdtu badanych inwazje T. gondii stwierdzono
u 5 kobiet w przebiegu cigzy, w tym u 4 aktywng posta¢ toksoplazmozy weztowej
z obecnoscia przeciwciat w klasie IgM. Stanowi to znaczny odsetek (1,3%) wykrytej
pierwotnej inwazji stanowiacej ryzyko zagrozenia dla ptodu. W odniesieniu do 221 osob
dorostych odsetek ten (2,7%) znacznie przewyzsza dane innych autoréw [11, 19], ktorzy
podajg, ze pierwotna toksoplazmoza u kobiet w cigzy wystepuje u 0,1-1,0% badanych.
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Przedstawione w obecnej pracy wyniki badan i ich interpretacja wskazujg na
celowos¢ dokonywania tego typu analizy klinicznej i serologicznej zaréwno u dzieci,
jak i u dorostych wsrod rodzin objetych badaniami w kierunku toksoplazmozy.

Z roznorodnos$ci objawdw klinicznych stwierdzanych wsréd wszystkich badanych
0séb grupy A i B, z niejednolitego wystepowania przeciwciat klasy IgM oraz r6znych
wartosci przeciwciat klasy 1gG wskazujacych takze na przebyty lub utajony proces
toksoplazmozowy - mozna wysnu¢ wniosek, ze w Srodowisku pierwszego chorego
zarazenie T. gondii odbywa sie w roznych okresach czasu, prawdopodobnie w wyniku
dtugo utrzymujacego sie zrddta inwazji i powtarzajagcego sie z nim kontaktu innych
cztonkow rodzin. Moze to byé przyczyng nabywania przez nich inwazji rézng drogg
i dotyczy zaréwno rodzin zamieszkujgcych miasta, jak i obszary wiejskie. Prowadzié
to moze nie tylko do toksoplazmozy nabytej, lecz i jej nastepstw w postaci toksoplaz-
mozy wrodzonej.

WNIOSKI

1. Badania serologiczne prowadzone z jednoczesng oceng kliniczng $rodowisk
rodzinnych w kierunku toksoplazmozy sg niezbedne i celowe; pozwalajg one bo-
wiem na wykrywanie inwazji T.gondii oraz wykazanie patologii klinicznej nie tylko
w pierwszych petnoobjawowych przypadkach, lecz i wérdd cztonkéw ich rodzin,
takze u kobiet w przebiegu cigzy. Umozliwia to podjecie wczesnego leczenia 0séb
chorych oraz zapobiegania dalszej inwazji nabytej i wrodzonej w kregach rodzin.

2. Wsrdd 286 cztonkdw rodzin stwierdzono patologie kliniczng u 46 osob (16,1%),
w tym u 35 dzieci.

W. Kociecka, H. Pietrzak, N. Rehlis, B. Mrozewicz
TOXOPLASMOSIS IN FAMILIES. II. CLINICAL ANALYSIS
SUMMARY

Clinical and serological analysis was conducted on 102 families including index-cases of lympho-
nodular toxoplasmosis (102 patients - group A) and 286 family members (group B). The studies
included a total of 388 persons (167 children and 221 adults), originating mainly from Wielkopolska
region (West Poland). The lymphonodular form of toxoplasmosis represented the dominating pattern
among adult cases but among children the clinical pathology pattern was variable: in 14 out of
49 children (group A) lymphadenopathy was not dominating sign and clinically signs and symptoms
of central nervous system or organ of vision involvement prevailed; in 6 cases clinical pattern pointed
to congenital toxoplasmosis and in 8 cases it indicated sequele of acquired toxoplasmosis. In group
B, among 35 children with lymphadenopathy, 7 presented also neurological signs/symptoms, in
5 children the pattern suggested acquired neurotoxoplasmosis in 2 cases congenital form of toxoplas-
mosis. In 11 adults of the group, lymphonodular form of the disease was diagnosed. In both groups
(A and B), the pattern lymphonodular toxoplasmosis was detected also in 5 pregnant women (1.3%
of studied persons and 2.7% of all adults). Four of the pregnant women manifested active stage of
the disease, confirmed by the presence of IgM class antibodies.

Thus, among 286 family members clinical pathology was demonstrated in 46 patients (16.1%)
and in 35 patients (12.2%) activity of the disease presented indications for a specialists therapy.
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