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Streszczenie

Wstep. Gruzlica jest chorobg zakazng przenoszong gtownie droga kropelkowa, co determinuje fatwos¢ jej transmisji.
W nadzorze nad rozprzestrzenianiem sie choroby najwazniejsze jest wczesne wykrycie chorych pratkujacych, wdrozenie
wiasciwego leczenia oraz przesledzenie drog transmisji zakazenia. Wieloletnie badania nad transmisjg gruzlicy w otoczeniu
chorych wskazuja, ze ryzyko zakazenia os6b pozostajacych w bliskim kontakcie, a zwtaszcza cztonkéw rodzin, jest bardzo
wysokie. Z tego wzgledu dochodzenie epidemiologiczne powinno objaé wszystkie osoby, ktére miaty kontakt z chorym, a pod
szczego6lnym nadzorem powinny znalez¢ sie te osoby, w otoczeniu ktorych stwierdzono chorych z gruzlicg lekooporna.

Materiat i metody. Przedmiotem badan byty lekooporne szczepy M. tuberculosis complex wyizolowane od 10 chorych
bedacych cztonkami 4 rodzin. W jednej z rodzin chorowat ojciec i troje dorostych dzieci, a w pozostatych trzech rodzi-
nach zidentyfikowano po dwéch chorych — matke i 12-letniego syna, matke i dorosta corke oraz matzenstwo pochodzace
z Czeczeni. W Zaktadzie Mikrobiologii IGIChP zweryfikowano wzory lekooporno$ci szczepdw oraz zbadano ich pokrewien-
stwo genetyczne. W analizie molekularnej zastosowano 3 metody typowania: spoligotyping, 1S6770-Mtb1-Mtb2 PCR oraz
MIRU-VNTR.

Wyniki. Wsréd badanych szczepdw wyhodowanych od 10 chorych, zidentyfikowano 4 szczepy oporne na SM, 2 oporne
na INH, 2 oporne na INH+SM i 2 oporne na INH+RMP+SM+EMB+ OFL (typ opornosci pre-XDR). Analiza wzorow DNA
wskazata na pokrewienstwo genetyczne szczepow izolowanych od chorych w obrebie kazdej z rodzin.

Whioski. Obserwacja identycznych wzoréw lekoopornosci oraz takich samych profili DNA wsréd szczepdw izolowanych
od cztonkdw rodzin potwierdzity zjawisko transmisji gruzlicy lekoopornej pomigdzy chorymi.

Stowa kluczowe: gruzlica lekooporna, transmisja, molekularne dochodzenia epidemiologiczne

Summary

Introduction. Tuberculosis is an infectious disease transmitted by droplet. In controlling the spread of the disease the
most important is early detection of smear-positive patients, implementation of appropriate treatment and tracing the chain
of transmission of infection. Many years of research on tuberculosis transmission in the environment of patients indicate, that
the risk of infection among close contacts, especially family members, is very high. Therefore, epidemiological investigation
should be extended to all persons who have contact with the TB patient and under special review should be the people living
in the environment with patients with drug-resistant tuberculosis.

Material and methods. The subject of the study were drug-resistant M. tuberculosis complex strains isolated from 10 pa-
tients who were members of 4 families. In one of the families father and three grown children were identified, and in the
remaining three families pairs of TB patients were identified — mother and 12-year-old son, mother and adult daughter and a
marriage coming from Chechnya. In the Department of Microbiology IGiChP drug resistance patterns of strains were verified
and investigated their genetic relatedness. The three-stage typing analysis, molecular methods have been used: spoligoty-
ping, 1IS6770-Mtb1 Mtb2 PCR and MIRU-VNTR.

Results. Among the 10 strains tested, identified 4 strains resistant to SM, 2 INH-resistant, 2 resistant to INH + SM-resistant
and 2 resistant to RMP + INH + SM + EMB + OFL (pre-XDR resistance) were identified. Analysis of DNA patterns indicated
the genetic relatedness of strains isolated from patients within each family.

Conclusions. The observation of identical patterns of drug resistance and the same DNA profiles among strains isolated
from family members confirmed the phenomenon of transmission of drug resistant tuberculosis among patients.

Key words: drug-resistant TB, transmission, molecular epidemiological investigations
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WSTEP

W poprawnie prowadzonym nadzorze nad choroba-
mi zakaznymi $ledzenie dynamiki narastania opornosci
mikroorganizmow i wdrazanie metod prewencji odgrywa
bardzo wazna role. Metody te nabierajg szczegdlnego
znaczenia w przypadku gruzlicy, ktora rozprzestrzenia
sie droga kropelkowa, trudng do ograniczenia i jest prze-
noszona przez ludzi pomiedzy ro6znymi krajami i konty-
nentami. Powietrzna transmisja sprawia, ze kazda osoba
chora na gruzlice moze sta¢ sie zrodtem zakazenia dla
zdrowych ludzi z otoczenia. Doniesienia na temat trans-
misji gruzlicy oraz rozpoznawania przypadkéw aktywnej
postaci TB w otoczeniu chorych potwierdzaja wysokie
ryzyko zakazenia wsrdd osob pozostajacych w bliskim
kontakcie oraz bedacych cztonkami rodzin wspdlinie za-
mieszkujacych (1-6). Ze wzgledu na niebezpieczenstwo
zakazenia wynikajace z kontaktéw z chorymi dochodze-
nie epidemiologiczne powinno obja¢ wszystkich pacjen-
tow, u ktérych podejrzewa sie gruzlice lub uzyskano po-
twierdzenie jej aktywnej postaci. Przesledzenie tancucha
transmisji ma na celu identyfikacje wszystkich osoéb, kto-
re powinny zosta¢ objete leczeniem lub profilaktyka.

Problem gruzlicy lekoopornej dotyczy krajéw, w ktérych
trudne warunki spoteczno-ekonomiczne, niepoprawna
diagnostyka chorych, niewtasciwy schemat leczenia oraz
koincydencja z zakazeniem wirusem HIV ograniczaja eli-
minacje choroby ze spoteczenstwa (7-10).

Metody typowania genetycznego sa uzupetnieniem
dla danych epidemiologicznych. Z uwagi na fakt, ze
nie zawsze udaje sie ustali¢, w jakich okolicznosciach
mogto dojs¢ do kontaktu pomiedzy chorymi, jedynym
dowodem na transmisje gruzlicy jest okreslenie pokre-
wienstwa genetycznego wyhodowanych szczepéw.

W molekularnych badaniach epidemiologicznych
kluczowe znaczenie ma dobdér wiasciwej techniki typo-
wania, ktéra zapewnia jednoznaczne i wtasciwe wnio-
skowanie na temat pokrewienstwa szczepéw (11-15).

CEL PRACY

Celem pracy byto zbadanie pokrewienstwa gene-
tycznego pomiedzy szczepami M. tuberculosis com-
plex wyhodowanymi od oséb blisko spokrewnionych
oraz okreslenie fenotypu lekoopornosci szczepow wy-
hodowanych od cztonkdéw tej samej rodziny.

MATERIAL | METODY

Materiatem do badan byto 10 szczepéw wyhodo-
wanych od 10 cztonkéw 4 rodzin. W jednej z rodzin
chorowat ojciec i troje dorostych dzieci, a w pozo-
statych trzech rodzinach zidentyfikowano dwéch
chorych na gruzlice — matke i 12-letniego syna, mat-
ke i dorosta cérke oraz matzenstwo pochodzace z
Czeczeni. Dwie rodziny (w tym matzenstwo narodo-
wosci czeczenskiej) zamieszkiwaty wojewddztwo ma-
zowieckie, jedna rodzina zachodnio-pomorskie i jedna
wojewodztwo tddzkie. Materiaty kliniczne, z ktérych wy-
hodowano szczepy, stanowity: plwocina (8), poptuczy-
ny oskrzelowe (1) i ptyn z jamy otrzewnej (1). Szczepy
wyhodowano na pozywce Léwensteina-Jensena (L-J)

lub w systemach automatycznych: izotopowym Bactec
460-Tb oraz kolorymetrycznym MB/BacT, wg procedur
stosowanych we wszystkich laboratoriach pratka w
Polsce (42).

Oporno$¢ na 4 podstawowe leki przeciwpratkowe:
izoniazyd (INH), ryfampicyne (RMP), streptomycyne
(SM) i etambutol (EMB) oznaczano w regionalnych la-
boratoriach pratka, a uzyskane dane weryfikowano w
KRLP (Krajowe Referencyjne Laboratorium Pratka).

Analize molekularna 10 szczep6éw M. tuberculosis
przeprowadzono z stosowaniem trzech metod: spo-
ligotyping, 1S6110-Mtb1-Mtb2 PCR i MIRU-VNTR.
Szczepy, ktére posiadaty jednakowe wzory molekular-
ne klasyfikowano do odpowiednich klasteréw. Szczepy
prezentujace pojedyncze profile DNA stanowity grupe
szczepdw o unikalnych wzorach genetycznych.

Spoligotypowanie

Wzory hybrydyzacyjne uzyskane metodg spoligo-
typing przedstawiano w postaci zapisu binarnego i
oktagonalnego przy uzyciu arkusza kalkulacyjnego
MS-Excel. Otrzymane wzory poréwnywano do wzorow
zarejestrowanych w miedzynarodowej bazie spoligo-
typéw SpolDB4 (http://www.pasteur-guadeloupe.fr/tb/
/spoldb4.pdf), a prezentujace je szczepy klasyfikowa-
no do rodzin molekularnych (16).

1S6110-Mtb1-Mtb2 PCR

Etapem poprzedzajgcym reakcje PCR byto trawienie
DNA chromosomalnego restryktaza Pvull. Tak przygo-
towana matryca poddana zostafa reakcji amplifikacji w
dwoéch kombinacjach starterow:

1. IS1+1S2+Mtbf;

2. 1S1+I1S2+Mtb2.

Warunki reakciji i sktad mieszaniny reakcyjnej odpo-
wiadaty parametrom opisanym w pracy Kottowskiego
i wsp. (17).

Produkty PCR rozdzielano w 2% zelu agarozowym,
w buforze TAE. Obecno$¢ i wielko$¢ fragmentow DNA
wykrywano po wybarwieniu bromkiem etydyny, w
Swietle UV.

Analize profiléw genetycznych uzyskanych metoda
IS6710-Mtb1-Mtb2 PCR prowadzono przy uzyciu pro-
gramu LabWorks 4.5. Wzory szczepéw uznawano za
identyczne tylko przy jednakowym ukfadzie produktow
PCR w obu reakcjach.

MIRU-VNTR

DNA genomowy kazdego szczepu poddawano
15 reakcjom amplifikacji, w ktérych wykorzystywano
15 par starteréw. Warunki reakcji oraz sktad mieszaniny
reakcyjnej byt zgodny z instrukcjg opisana przez Supply
i wsp. (18). Produkty amplifikacji rozdzielano w 2% zelu
agarozowym, w buforze TAE i wykrywano w Swietle UV.

Wyniki typowania MIRU-VNTR przedstawiano w for-
mie 15-cyfrowego zapisu. Kazda z cyfr stanowita liczbe
powtdrzen sekwencji repetytywnej w kolejnym locus.
Wielkos¢ produktéw PCR identyfikowano korzystajac z
programu LabWorks 4.5.
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WYNIKI
Analiza fenotypu lekoopornosci

Wsrdd badanych 10 szczepéw pochodzacych od czton-
kéw 4 rodzin, zidentyfikowano 4 szczepy oporne na SM w
rodzinie, w ktérej chorowat ojciec i troje dorostych dzieci,
2 szczepy oporne na INH u matkii syna, 2 szczepy oporne
na INH+SM zidentyfikowane u czeczenskiego matzenstwa
i 2 szczepy oporne na INH+RMP+SM+EMB+OFL (typ
opornosci pre-XDR) wyizolowane od matki i corki (tab. 1).
Wzory lekoopornosci badanych szczepéw identyfikowano
w oparciu o definicje opisane w literaturze (6).

Analiza molekularna szczepéw
Spoligotypowanie

W badanej puli zidentyfikowano 8 szczepéw maja-
cych swoje odpowiedniki w Swiatowej bazie SpolDB4
oraz 2 szczepy nie zarejestrowane na swiecie.

W obrebie kazdej z 4 badanych rodzin od cztonkéw
wyhodowano szczepy o identycznym spoligotypie.

W rodzinie nr 1 zidentyfikowane szczepy wyhodowane
od matki i syna nalezaty do spoligotypu H3-T3 36, w ro-
dzinie nr 2 u wszystkich cztonkéw stwierdzono szczepy o
wzorze T1_803, szczepy wyizolowane u chorych z rodziny

nr 3 posiadaty nowe wzory, nie zarejestrowane w bazie
SpolDB4, a szczepy uzyskane od czeczenskiego matzen-
stwa nalezaty do rodziny molekularnej Beijing 1.

1IS6110-Mtb1-Mtb2 PCR

Na podstawie analizy wielkosci produktéw PCR,
badane szczepy rozdzielono pomiedzy 4 profile mo-
lekularne 1S6770-Mtb1-Mtb2 PCR. W obrebie kazdej
z rodzin od cztonkéw wyhodowano szczepy o iden-
tycznym wzorze DNA w obu reakcjach PCR: IS1+
IS2+Mtb1 i IS1+1S2+Mtb2 (ryc. 1).

MIRU-VNTR

W badanej puli szczepéw zidentyfikowano 5 wzoréw
molekularnych MIRU-VNTR. Wzér 343635333434337 cha-
rakteryzowat szczepy wyizolowane od matki i 12-letniego
syna. Szczepy pochodzace od matki i corki z rodziny nr 3
posiadaty kod 343444333443345, a szczepy Beijing 1 wy-
hodowane od obcokrajowcéw — kod 343753544441458.

W rodzinie nr 2 zidentyfikowano dwa szczepy (od
ojca i corki) o wzorze 3435264221[2]3035 i dwa szcze-
py (od synéw) o wzorze 3435264221[3]3035. Réznica
w jednym /oci nie wykluczyta bliskiego pokrewienstwa
molekularnego szczepéw (tab. 2).

Tabela 1. Wybrane dane o chorych i wyhodowanych od nich szczepach lekoopornych.

- Cztonek Wiek * Materiat Data wyhodowania <z
Rodzina | Nr szczepu rodziny chorego N/W Kliniczny AFB szczepu Lekoopornosé
1A matka 36 N plwocina +
1 08. 2006 INH
1B syn 12 N | Poplczyny |
oskrzelowe
2A ojciec 58 W plwocina - 09. 2008
2B cérka 23 N plwocina - 03. 2008 SM
2
2C syn 29 N plwocina - 09. 2008
2D syn 27 N plwocina +++ 10. 2008
3A corka 24 W plwocina - pre-XDR
3 08. 2008 (INH+RMP+SM+EMB
3B matka 52 W plwocina + +OFL)
4A 20na 28 N pyn 02. 2009
4 z otrzewnej INH+SM
4B maz 39 N plwocina - 02. 2010
N/W* — Chory nowo wykryty/wczesniej leczony.
Tabela 2. Wyniki analizy molekularnej z wykorzystaniem 3 metod typowania.
Rodzina Nr szczepu Spoligotyping 1S6710-Mtb1-Mtb2 PCR MIRU-VNTR
1A H3-T3 36 343635333434337
1 Identyczne wielkosci produktow PCR
1B H3-T3 36 343635333434337
2A T1_803 3435264221[2]3035
2B T1_803 ) . ) 3435264221[2]3035
2 Identyczne wielkosci produktéw PCR
2C T1_803 3435264221[3]3035
2D T1_803 3435264221[3]3035
3A Nz* ) 343444333443345
3 Identyczne wielkosci produktow PCR
3B Nz* 343444333443345
4A Beijing 1 ) . 343753544441458
4 Identyczne wielkosci produktow PCR
4B Beijing 1 343753544441458

NZ* — spoligotyp nie zarejestrowany w bazie SpolDB4;

W ramkach [] zaznaczono réznice we wzorach MIRU-VNTR szczep6w wyizolowanych od cztonkdw rodziny nr 2.
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L
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Mw 1A 1B 1A 1B
IS1+I1S2+Mtb1 1S1+IS2+Mtb2

MW

3A 3B 3A 3B
IS1+1S2+Mtb1  1S1+IS2+Mtb2

MW 2A 2B 2C

2D 2A 2B 2C 2D
1S1+1S2+Mtb2

1S1+1S2+Mtb1

MW  4A 4B 4A 4B
IS1+IS2+Mtb1  IS1+IS2+Mtb2

Ryc. 1. Wyniki typowania szczepéw metoda IS6770-Mtb1-Mtb2 PCR. MW-marker wielko$ci; 1A, 1B — szczepy od cztonkow
rodziny nr 1; 2A, 2B, 2C, 2D — szczepy od cztonkéw rodziny nr 2; 3A, 3B — szczepy od cztonkdw rodziny nr 3, 4A, 4B — szczepy
od czionkéw rodziny nr 4; IS1+1S2+Mtb1, IS1+1S2+Mtb2 — kombinacje starteréw wykorzystane w 2 reakcjach PCR.

DYSKUSJA

Prawidlowo prowadzony nadzér nad gruZlica,
oprécz wezesnego wykrywania chorych pratkujgcych
i ich leczenia, obejmuje rowniez Sledzenie drog trans-
misji zakazenia. Od wielu lat wiadomo, ze najlepszym
sposobem zapobiegania rozprzestrzeniania sie gruZli-
cy i nadzoru nad nig sa przede wszystkim:

1. wykrycie chorego pratkujgcego i wtgczenie lecze-
nia przeciwpratkowego;

2. zbadanie wszystkich oséb z otoczenia chorego, w
celu wykrycia lub wykluczenia u nich gruzlicy.

Badania nad transmisja gruzlicy w otoczeniu cho-
rych wskazuja, ze ryzyko zakazenia dla oséb pozo-
stajacych w bliskim kontakcie jest bardzo wysokie,
co jest zwigzane przede wszystkim z mechanizmem
przenoszenia sie pratkéw gruzlicy droga kropelko-
wa.

Z tego wzgledu dochodzenie epidemiologiczne po-
winno objaé wszystkie osoby, ktére miaty krotszy lub
dtuzszy kontakt z chorym.
Swiatowa Organizacja Zdrowia proponuje, aby do-
chodzenia epidemiologiczne przeprowadzaé¢ badajac
osoby, ktére udaje sie pogrupowaé w ,kregi epidemio-
logiczne” wyznaczone wg czasu trwania oraz bliskosci
kontaktéw z chorym.
Pierwszy krag stanowig osoby:
— z kontaktéw domowych, zamieszkujace wspdlnie
z chorym;

— przebywajace z chorym przez dluzszy czas w
zamknietej przestrzeni: w czasie odbywania kary
w wiezieniu, zamieszkiwania wspolnie w domu
opieki spotecznej, itp.;

— z krétkich, ale intensywnych kontaktow np. pod-

czas zabiegéw w placowkach opieki medyczne;j.
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Drugi krgg to grupa osdhb, ktére spotykaty
sie z chorym na gruzlice okoliczno$ciowo, czyli krewni,
znajomi, koledzy z pracy, ze szkoty.

Trzeci krag stanowig osoby z kon-
taktow przypadkowych i/lub sporadycz-
ny c h, takich jak spotkania w barach, w klubach spor-
towych, na wycieczkach (19, 20).

Pomimo ze od lat wiadomo o narazeniu na zachoro-
wanie u oséb z otoczenia chorego, w wielu krajach wy-
krywanie chorych na gruzlice wsrdd ,kontaktow” nadal
pozostaje na niskim poziomie, co powoduje niekontro-
lowane rozprzestrzenianie sie choroby.

Aktywny sposdb badania kontaktow polega na prze-
prowadzeniu badan u wszystkich oséb, z ktérymi kon-
taktowat sie chory w zyciu prywatnym i zawodowym.

Najczesciej jednak dochodzenia epidemiologiczne
wsréd oséb pozostajgcych w bliskim kontakcie z cho-
rym majg charakter pasywny.

Wiadomo, ze mate dzieci, ktére wiekszo$¢ czasu
spedzajg w domu i pozostajg pod statg opiekg rodzi-
céw lub opiekundéw, sg narazone na zachorowania,
ktorych zrodiem sg dorosli (21-25).

U dzieci do 5. r.z. do manifestacji objawow kli-
nicznych gruzlicy dochodzi najcze$ciej w pierw-
szym roku od chwili zakazenia. Mozna zatem sadzié,
ze wystepowanie gruzlicy w tej grupie chorych jest
wskaznikiem biezgcej transmisji, a wysoka liczba ta-
kich zdiagnozowanych przypadkéw moze $wiadczy¢ o
brakach w programach kontroli gruzlicy w danym kraju
(26).

W pracy witasnej badano 1 rodzine, w ktérych
chorowat 12-letni chtopiec i obficie pratkujaca mat-
ka (AFB +++). Oboje byli chorymi nowo wykrytymi.
Wyhodowane od nich szczepy byty oporne na izonia-
zyd i posiadaty identyczne profile molekularne. Na tej
podstawie mozna sadzi¢, ze syn prawdopodobnie za-
kazit sie od matki lub, ze zrédio zakazenia dla obojga
byto wspdine.

Niewiele raportéw medycznych dokumentuije trans-
misje gruzlicy od chorych dzieci. Brak takich danych
wynika z przekonania, ze dzieci nie pratkujag i bardzo
rzadko mogag by¢ zrédtem zakazenia M. tuberculosis
dla innych oséb (27).

Pozyskanie danych epidemiologicznych, nawet skg-
pych, dotyczacych gruzlicy u dzieci jest utrudnione z
kilku powodu, do ktérych gtéwnie naleza: niedoktadnie
prowadzona rejestracja w wielu krajach $wiata, trudno-
$ci w diagnozowaniu choroby z powodu niespecyficz-
nych symptoméw oraz mata czuto$¢ testow mikrobiolo-
gicznych, potwierdzajgcych gruZlice tylko w niewielkich
odsetkach. Mate dzieci (< 5. r.z.) bardzo rzadko wy-
krztuszajg plwocine, a jezeli juz taki materiat mozna od
nich otrzymaé, to w wiekszos$ci nie daje on pozytyw-
nych wynikéw w metodzie bakterioskopowej (28-30).

Poptuczyny zotadkowe, materiat rekomendowany
przez WHO do mikrobiologicznej diagnostyki gruz-
licy u dzieci, w badaniu mikroskopowym jest dodat-
ni u okoto 20% chorych, a w okoto 50% przypadkow
uzyskuje sie hodowle pratkéw (31). Nowoczesne
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metody diagnostyczne sg ograniczone do duzych,
miejskich o$rodkéw i wymagajg wysokich kwalifikacji
personelu klinicznego i laboratoryjnego. Z tego powo-
du, wiele dzieci z gruzlicg nie jest nigdy zdiagnozowa-
nych lub/i nie trafia w ogéle do rejestréw.

Zjawisko transmisji gruzlicy od dziecka cho¢ rzadkie,
to jednak jest mozliwe (32-34). Dlatego nie mozna ba-
gatelizowac tego problemu i nalezy nadzorowa¢ mate
dzieci z aktywng gruzlica i ich kontakty w $rodowisku, a
przede wszystkim szkoty, przedszkola i ztobki.

Gruzlica lekooporna, a szczegélnie gruzlica MDR i
XDR stanowi jedno z najpowazniejszych zagrozen dla
zdrowia populacji ludzkiej i prawidtowo prowadzonych
programoéw walki z gruzlica. Charakteryzuje sie duzo
gorszymi wynikami leczenia, czesto wystepujacymi
objawami ubocznymi, wysokag $miertelnoscig i okoto
100 razy wyzszymi kosztami terapii (35, 36).

Stwierdzono, ze w kazdym domu, gdzie znajduje
sie osoba z gruzlica, 40-50% pozostatych cztonkow
rodziny moze byé zakazonych, a ok. 5% ma aktyw-
na postac choroby (37, 38). Sytuacja staje sie wyjat-
kowo niebezpieczna jezeli w rodzinie wielodzietnej z
matymi dzieémi znajduje sie chory z gruzlicg wielo-
lekooporng. Sugeruje sie, aby w przypadkach gruz-
licy MDR badania cztonkdéw rodzin i oséb z kontaktu
prowadzi¢ co najmniej przez 2 lata, a z gruzlicg XDR
— 4 lata (4).

W pi$miennictwie nieliczne doniesienia omawiaja
gruzlice lekooporng u dzieci. Dane o gruzlicy MDR w
tej grupie chorych sg ograniczone do kazuistyki lub
opisu niewielu przypadkéw. W licznych badaniach
stwierdzono, ze dorosli z gruZlicg lekooporng sg przy-
czyna infekcji i zachorowan u dzieci w kontaktach do-
mowych z takg samg czestoscig jak chorzy z gruzZlicg
lekowrazliwg (39-41).

Transmisja gruzlicy lekoopornej wéréd oséb doro-
stych jest problemem bardziej powszechnym i cze-
$ciej opisywanym. Do gtéwnych czynnikéw sprzyjaja-
cych rozprzestrzenianiu sie gruzlicy wielolekoopornej
w tej grupie jest zjawisko imigracji, gtéwnie z krajéw
rozwijajgcych sie oraz transmisja w tak zwanych po-
pulacjach zamknietych, do ktérych nalezg wiezniowie,
bezdomni, pensjonariusze doméw opieki spotecznej,
pacjenci szpitali oraz chorzy zakazeni wirusem HIV
(6, 42-49).

W badaniach wtasnych dowiedziono, ze w trzech
rodzinach pomiedzy dorostymi chorymi miata miejsce
transmisja gruzlicy lekoopornej. Ponadto u badanych
w pracy imigrantéow zidentyfikowano niebezpieczne
szczepy Beijing 1.

W dochodzeniach epidemiologicznych w gruZli-
cy najczesciej nasuwa sie wniosek, ze transmisja ma
miejsce przede wszystkim w domu. Jednakze, nawet
identyczne wzory molekularne szczepédw moga nie
stanowi¢ wystarczajacego dowodu na to, ze zroédiem
zakazenia jest osoba z najblizszej rodziny. Czasami
zrédto moze by¢ niezidentyfikowane i pochodzi¢ spo-
za $rodowiska domowego. Jak wiele istnieje tych nie-
zidentyfikowanych Zrédet?
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Obecnie w dochodzeniach epidemiologicznych
duze znaczenie maja molekularne metody iden-
tyfikacji wzoréw DNA pratkoéw gruzlicy. Dzieki nim
mozliwe jest wskazanie kierunku transmisji pomiedzy
chorymi nie powiazanymi epidemiologicznie. Szacuje
sie, ze metody genetyczne moga zwiekszy¢ o 40%
liczbe wykrywanych transmisji niemozliwych do
identyfikacji jedynie droga konwencjonalnych do-
chodzen (50).
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