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ABSTRACT. Congenital toxoplasmosis in twins in own material. Little is known about congenital
toxoplasmosis in twins. As in singletons fetal infection occurs usually in mothers seroconverted dur-
ing second or third trimester of pregnancy. Infection affects usually both siblings, but there is posible
that one child is not infected, especially in dizygotic pregnancies. A distinct difference in clinical pat-
terns between dizygotic and monozygotic twins is observed. In monozygotic pairs most often clinical
course is similar, while in dizygotic twins discrepancies in clinical findings are frequent and marked.
For almost thirty years of our own experience with congenital toxoplasmosis we observed only four
pairs of twins with this intrauterine infection. All of them were dizygotic. In two pairs the clinical
course was similar, and different in the other two.
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WSTEP

Czgstos¢ wystgpowania zarazenia wrodzonego 7. gondii w cigzy bliZniaczej nie
jest znana. W pismiennictwie istnieje niewiele publikacji na temat wrodzonej tokso-
plazmozy u bliznigt. Dotychczas znane s3 52 doniesienia na ten temat, z tego 45
w latach 1945-1990 (Peyron 2003). W roku 1965 Glasser dokonat przegladu litera-
tury na temat opisanych dotychczas przypadkow. Nastepnie, w roku 1976 Couvreur
opisat 14 przypadkéw zarazenia w cigzach blizniaczych. W latach 1980 opisano ko-
leyne 36 przypadkow (Remington 1994). W roku 1986 Sibalic opisat 21 par bliZniat,
z ktorych u 38 niemowlgt rozpoznano wrodzong toksoplazmoze. Podobnie jak
w przypadku cigzy pojedynczych, do zarazenia ptodéw blizniaczych dochodzi tym
czgsciel, W im poZniejszym okresie cigzy nastgpi pierwotne zarazenie ciezarne;
1 dotyczy to zwykle I 1 IIT trymestru cigzy (Dunn 1999, Peyron 2003). Nie potwier-
dzono jednoznacznie wigkszego odsetka wczesniactwa w cigzach zarazonych (Pey-
ron 2003). W cigzy blizniaczej infekcji ulegajg zwykle oba plody, rzadziej jeden
z nich, z reguty w cigzy dwujajowej. Istnieje wyrazna zgodnos¢ przebiegu klinicz-
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nego u bliZniat jednojajowych, ktérej nie obserwuje si¢ w przypadku bliznigt dwu-
jajowych. Zarazenie subkliniczne moze pozosta¢ nierozpoznane. Z kolei objawy za-
razenia u jednego z bliZznigt pozwalajg na wykrycie zarazenia bezobjawowego
u drugiego z nich (Miller 1967, Couvreur 1976). Opisywano przypadki przebiegu
letalnego u jednego z bliZnigt, podczas gdy u drugiego przebieg byt subkliniczny
(Farquhar 1950, Feldman 1958, Miller 1967).

MATERIAL I METODY

W latach 1988-1999 pod opieka Kliniki Niemowlgcej IP-CZD pozostawaty 4
pary bliZzniat dwujajowych z toksoplazmozg wrodzong. Rozpoznanie ustalono na
podstawie danych z wywiadu, wynikéw badania pediatrycznego, okulistycznego,
neurologicznego, badan neuroobrazowych oraz swoistych testow serologicznych.
Wiek dzieci w chwili rozpoczecia obserwacji wahat si¢ od 4 tygodnia zycia do 6 lat,
za$ w chwili ukoiczenia obserwacji wynosit od 3 do 13 roku zycia. Dlugosc obser-
wacji wahala si¢ od 3 do 9 lat.

WYNIKI

Badanie I: rodzenstwo K.M. i K.G. pozostawato pod opiekg IP-CZD w latach
1991-1998. od 6 do 13 r.z. Blizniak 1, plci zenskiej, urodzit si¢ w 38 Hbd z masg
ciata 2250g, ocena w skali Apgar wynosita 9 pkt. Od urodzenia u dziecka obserwo-
wano zez i oczoplas, jednak nie wykonano diagnostyki w kierunku toksoplazmozy.
W badaniu okulistycznym stwierdzono obustronnie duze ogniska pozapalne siat-
kéwki-naczyniowki w okolicy plamki. W badaniu RTG czaszki wykryto drobne
zwapnienia Srodmozgowe. Nastepstwem przebytego procesu zapalnego byto niedo-
widzenie obuoczne i op6znienie umystowe w stopniu lekkim. Zapis EEG byt nie-
prawidlowy (zmiany rozsiane). Stgzenie swoistych przeciwciat klasy 1gG byto ni-
skie (65,4 TU/ml), nie wykryto przeciwciat klasy IgM. BliZniak 2, pici meskiej nie
demonstrowat po porodzie cech infekcji wewnatrzmacicznej. U chtopca nie stwier-
dzono zmian zapalnych siatkéwki, naczyniéwki, widzenie obuoczne bylo prawidto-
we; poziom inteligencji oceniono jako przecigtny. Stezenie przeciwcial toksopla-
zmowych byto niskie (37 IU/ml), nie wykryto przeciwciat klasy IgM.

Badanie II: rodzenstwo G.T i G.L. pozostawato pod opiekg IP-CZD w latach
1990-1998. od 4 do 12 r.z. Blizniak 1, plci meskiej, urodzit si¢ w 38 Hbd z masg
ciata 3050g, ocena w skali Apgar wynosita 10 pkt. W wieku 3 m-cy stwierdzono
obustronng zaéme, zez zbiezny i oczoplgs. W badaniu okulistycznym opisano nie-
jednolite zmetnienie soczewek. Radiogram czaszki byl bez zmian. W 4 r.z. wyko-
nano zabieg operacyjny za¢my. Nie stwierdzano zmian w komorach przednich oczu
ani w siatkéwkach. Stezenie przeciwcial toksoplazmowych klasy IgG byto srednio
wysokie (260 IU/ml); nie wykryto przeciwciat klasy IgM. W wieku 5 lat opisano
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ognisko toksoplazmowe w oku lewym. Zastosowano 6-miesi¢czng kuracje przeciw-
pasozytniczg. OstroS¢ widzenia jest uposledzona. Dziecko ma wade wymowy; inte-
ligencja jest ponizej przeci¢tnej. Blizniak 2, ptci meskiej, urodzit si¢ z masa ciata
2610g, oceniony zostal na 10 pkt. w skali Apgar. Badanie okulistyczne i RTG cza-
szki byty prawidlowe. Poziom inteligencji oceniono jako przecietny; dziecko jest
nadpobudliwe. Stezenie przeciwciat klasy IgG jest niskie (76 1U/ml), nie wykryto
przeciwcial klasy IgM. W wieku 4 lat przez 3 m-ce stosowano leczenie przeciwpier-
wotniacze.

Badanie III: rodzenistwo Ch.P 1 Ch.P. pozostawato pod opieka IP-CZD w latach
1996-1999, od 4 tygodnia zycia do odpowiednio 3 r.z. 1 5 tyg. z. Blizniak 1, plci me-
skiej, urodzit si¢ w 28 Hbd drogg cigcia cesarskiego, z masg ciata 1970g, oceniony
zostal na 7 pkt. w skali Apgar. U dziecka rozpoznano objawowg postaé zarazenia
(wodogtowie w przebiegu aktywnego zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych; obu-
stronne, czynne zapalenie siatkowki-naczyniowki). Swoiste odczyny serologiczne
wykazaly wysokie stgzenie przeciwciat klasy IgG (620 IU/ml); wykryto przeciw-
ciala klasy IgM oraz IgA. Zastosowano 15 miesi¢czne leczenie przeciwpasozytni-
cze; jednorazowo podano sterydy pozagatkowo. U dziecka stwierdza si¢ powazne
uszkodzenia pozapalne: Slepot¢ obuoczng, uposledzenie umystowe znacznego stop-
nia, padaczke, mézgowe porazenie dziecigce. Dziecko nie méwi i nie rozumie mo-
wy. Bliznmak 2, ptci meskiej: urodzit si¢ z masg ciatla 1410g, oceniony zostat na 7
pkt. w skali Apgar. Noworodek demonstrowat cechy objawowego zarazenia wro-
dzonego (matoocze lewostronne; masywne, aktywne wodoglowie z waskim pla-
szczem tkanki mézgowej 1 czynnym zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych; he-
patosplenomegali¢; zaburzenia hematologiczne; cholestaze; wysypke drobnogrud-
kowa). Badanie serologiczne wykazato wysokie st¢zenie przeciwcial swoistych kla-
sy 1gG (950 IU/ml); nie wykryto przeciwciat klasy IgM ani IgA; wynik badania pty-
nu mozgowo-rdzeniowego technikg PCR byt dodatni. Rozpoczeto intensywne le-
czenie przeciwpierwotniacze 1 objawowe, jednak w 5 tygodniu zycia dziecko zmar-
to.

Badanie 1V: rodzenstwo K.E 1 K.M. pozostawato pod opiekag IP-CZD w latach
1988-1998, od 17 m-ca zyciado 11 r.z. Blizniak 1, ptci me¢skiej: urodzony w 32 Hbd
z masg ciata 1720g, oceniony na 9-10 pkt. Apgar, byt diagnozowany z uwagi na roz-
poznanie u siostry toksoplazmozy wrodzonej. W 16 m-cu zycia obserwowano dwu-
krotnie napady drgawkowe. W badaniu okulistycznym ujawniono duze ognisko po-
zapalne na obwodzie siatkOwki oka prawego oraz ponizej plamki w oku lewym.
W RTG czaszki nie stwierdzono zwapnien srodmoézgowych. Odczyny serologiczne
w klasie IgG byty bardzo wysokie (24614 IU/ml); nie wykryto przeciwciat klasy
IgM. Zastosowano 6-miesi¢czne leczenie przeciwpierwotniacze. Dalszy rozwoj
dziecka przebiegat prawidlowo; iloraz inteligencji oceniono jako przecietny; stwier-
dzono dysleksj¢ 1 dysgrafig. OstroS¢ widzenia byta prawidlowa w oku prawym:;
stwierdzono niedowidzenie oka lewego. Blizniak 2, pici zenskiej, urodzony z masa
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ciala 1480g, oceniony na 7-9 pkt. w skali Apgar, zostal skierowany do IP-CZD
z powodu zeza zbieznego oka lewego. Badanie okulistyczne ujawnito duze poza-
palne ognisko toksoplazmowe w okolicy plamki oka lewego oraz duze ognisko nad
tarczq w oku prawym. RTG czaszki nie ujawnito zwapnien wewnatrzczaszkowych.
Badanie serologiczne wykazato bardzo wysokie miano przeciwcial swoistych kla-
sy IgG (8300 IU/ml); nie wykryto przeciwcial klasy IgM. Rozwoj psychoruchowy
dziecka byt prawidlowy; obserwowano nadpobudliwos¢ emocjonalng. Zastosowa-
no 6-miesieczne leczenie przeciwpierwotniacze. W nastgpnych latach obserwowa-
no napady padaczkowe od 7 roku zycia oraz niedowidzenie oka lewego. Zapis EEG
wykazywal uogélnione zmiany napadowe. lloraz inteligencji okreslono jako prze-
cietny. Mowa byla prawidlowa; ujawniono dysleksj¢ 1 dysortogratie.

DYSKUSJA

[stotne znaczenie dla przebiegu klinicznego toksoplazmozy wrodzonej u bliznigt
ma fakt, czy bliZnieta sa jedno- czy dwuzygotyczne. Zaobserwowano bowiem wy-
razng roznice w obrazie klinicznym choroby pomigdzy bliZznigtami jedno- 1 dwuja-
jowymi. Glasser (1965) opisat 9 par bliznigt jednojajowych, stwierdzajgc podobny
przebieg zarazenia u obojga bliZznigt z pary. W 7 parach u wszystkich dzieci rozpo-
znano zapalenie siatkéwki-naczyniéwki, oboje bliznigt z 4 par mialo wodogtowie,
u 4 par opisano zwapnienia sSrodmozgowe, u 4 par obserwowano drgawki, zas u |
op6znienie rozwoju psychoruchowego. Jedynie w 2 parach stwierdzono znaczne
r6znice w obrazie klinicznym choroby, ze zgonem jednego z bliZnigt. Podobnie
w doniesieniu Peyrona (2003) z 19 par bliznigt jednojajowych zarazenie obu bliz-
niat z pary obserwowano w 18 przypadkach, podczas gdy w 1 parze zadne z dzieci
nie zostato zarazone (Peyron 2003). Autor we wlasnym materiale okreslit zgodnos¢
przebiegu klinicznego zarazenia u bliznigt jednojajowych na 85%, zas u dwujajo-
wych na 44% (Peyron 2003).

U bliznigt dwujajowych rozbieznosci w obrazie klinicznym choroby sg czgste
1 wyrazne. W pracy Millera (1967) zapalenie siatkowki-naczyniowki opisano u 13
dzieci z 11 par, lecz tylko w 2 przypadkach u obojga blizniat z pary. W pracy Cou-
vreura (1976) u wiekszosci par jedno z dzieci miato postac subkliniczng zarazena,
podczas gdy u drugiego obserwowano ci¢zkg posta¢ choroby. W 2 parach blizniat
jedno dziecko z pary pozostato niezarazone. Podobny przebieg choroby u blizmat
jednojajowych, zas ré6zny u dwujajowych wskazuje na kluczowg rol¢ tozyska
w transmisji zarazenia na ptod (Peyron 2003). Zgodnos¢ przebiegu klinicznego
u bliznigt jednojajowych, a wigc o identycznym wyposazeniu genetycznym w po-
rownaniu z bliZznietami dwujajowymi (zgodnos¢ genowa w okoto 50%), moze tak-
ze przemawiaé za przewagg czynnikOw genetycznych nad srodowiskowymi; w pu-
blikacjach z ostatnich lat podnosi si¢ zagadnienie roli czynnikOw genetycznych
w kontrolowaniu zarazenia toksoplazmowego (Mack 1999, Johnson 2002). Podob-
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nemu obrazowi klinicznemu toksoplazmozy wrodzonej u bliZzniat jednojajowych

towarzyszy nawet podobna ewolucja serologiczna przeciwcial, co rowniez wydaje
si¢ mieC zwigzek z uwarunkowaniami genetycznymi.

W materiale witasnym obserwowaliSmy 4 pary bliZnigt dwujajowych, w tym 2
pary o roznej plci. W dwu pierwszych parach przebieg zarazenia roznit sie pomie-
dzy bliznigtami. W parze I bliZzniak 1 demonstrowat cechy objawowego zarazenia
wrodzonego, ze zmianami zapalnymi siatkowki-naczyniowki i zwapnieniami $rod-
moézgowymi. U bliZzniaka 2 nie stwierdzono zmian narzagdowych; z uwagi na p6zny
wiek w chwili rozpoczgcia obserwacji nie ma pewnosci, czy zarazenie u bliZniaka
2 miato charakter wrodzony, czy by¢ moze nabyty. W II parze bliZniat réwniez od-
notowano roznic¢ w przebiegu klinicznym pomiedzy rodzenstwem. BliZniak 1 de-
monstrowal zmiany zapalne siatkoOwki-naczyniowki, podczas gdy u bliZzniaka 2
przebieg byt subkliniczny. W kolejnych dwéch parach przebieg kliniczny zarazenia
mial podobne nasilenie. W parze 111 u obojga rodzenstwa obserwowano cechy ma-
sywnego, czynnego procesu zapalnego, ktory doprowadzit do dramatycznych na-
stepstw u blizniaka 1 1 byl przyczyng zgonu drugiego z blizniat. W parze IV u oboj-
ga rodzenstwa rozpoznano zarazenie objawowe z lokalizacja w narzadzie wzroku
1 nastgpstwami neurologicznymi. Z uwagi na matg liczebnos¢ grupy i ta sama zy-
gotycznos¢ trudno o porOwnanie naszego materiatu z danymi z piSmiennictwa.
W ciggu prawie 30 lat dziatalnosci Kliniki Niemowlecej IP-CZD trafity do nas za-
ledwie 4 wyzej opisane pary bliZnigt z wrodzong toksoplazmoza.
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