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Streszczenie
Trąd (leprosis lub choroba Hansena) jest choroba zakaźną spowodowaną przez prątki My-
cobacterium leprae. Źródłem zakażenia jest obfitująca w prątki wydzielina z błon śluzowych 
nosa oraz wrzodziejące zmiany w trądzie guzowatym. Do zakażenia dochodzi głównie drogą 
kropelkową, również przez kontakt z uszkodzoną skórą. Eliminację choroby utrudnia duża 
liczba niewykrytych chorych. Przypadki niezdiagnozowane (w latach 2000-2012: 4 mln ludzi) 
są źródłem transmisji i nowych zachorowań. Trąd jest chorobą niespotykaną w Polsce i po-
wszechnie jest uważany za „schorzenie egzotyczne”, któremu nie warto poświęcać większej 
uwagi. Zapomniana w krajach rozwiniętych choroba, wciąż rozwija się jednak na świecie 
w środowisku ludzi biednych i niewykształconych. Według danych WHO, każdego roku reje-
struje się ponad 250 tys. przypadków. Niezależnie od stwierdzenia, że w XXI w. żadna choroba 
zakaźna nie powinna być traktowana jako choroba dotycząca wydzielonych regionów świata, 
należy przypomnieć, że prątek trądu Mycobacterium lepre został odkryty w Europie, w której 
przez wiele lat istniały leprozoria i nawet obecnie do szpitali zakaźnych w Wielkiej Brytanii, 
Francji lub Hiszpanii trafiają chorzy podejrzani o trąd. Mobilność mieszkańców naszego globu 
powoduje, że nie można żadnej choroby zakaźnej traktować jako ograniczonej wyłącznie do 
odległych od nas regionów. Najlepszym dowodem są choroby wirusowe, dawniej „egzotyczne”, 
obecnie coraz częściej trafiające do Europy [38]. Należy pamiętać, że w każdej chwili można 
się spotkać z problemem prowadzenia diagnostyki u ludzi w kierunku trądu. Wiele doniesień 
medycznych wskazuje, że trąd, jako choroba wieloobjawowa nastręcza trudności w jej rozpo-
znaniu. Tylko doświadczenie personelu medycznego i dobra mikrobiologiczna diagnostyka 
mogą przyspieszyć rozpoznanie trądu.
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Summary
Leprosy or Hansen disease is caused by an infection of Mycobacterium leprae. The large number 
of undetected cases (2000-2012 years 4 mln people) remains a threat to the elimination of 
leprosy. Leprosy is an unheard in Poland and generally is considered a condition so “exotic” 
that it is not worth to spend more attention to it. Forgotten disease in developed countries 
still thrives in an environment of poor and uneducated. Regardless of the conclusion that in 
the 21st century none infectious disease should not be treated as a disease on the designated 
regions of the world, other than our own, it should be recalled that the M. leprae was discovered 
in Europe, where for many years there were leprosaria and still infectious hospitals in Great 
Brittan, France or Spain get patients suspected of leprosy.

The mobility of the inhabitants of the globe caused by wars, ethnic conflicts or a simple tourism 
causes that any infectious disease can not be treated as solely limited to distant us regions. 
The best proof of this were the viral diseases, formerly found in only in Asia or Africa, and 
currently transmitted to Europe [1]. At any moment, we can stand up against the problem of 
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Światowy Dzień Trędowatych – dzień solidarności z chorymi

Światowy Dzień Trędowatych ogłoszony został w 1954 r. 
przez francuskiego filozofa, dziennikarza, poetę i huma-
nistę Raoula Follereau (1903-1977) zwanego aposto-
łem trędowatych, który całe życie poświecił ludziom 
biednym, chorym i wyrzuconym na margines życia 
społecznego. Stowarzyszenia i Fundacja Follereau to 
najpoważniejsze instytucje w świecie niosącym pomoc 
trędowatym [47]. 

Mimo niekwestionowanych wyników pracy Fun-
dacji i stowarzyszeń, do eradykacji choroby jest 
jeszcze daleko. Dotyczy to zwłaszcza krajów połu-
dniowo-wschodniej Azji. Dlatego 28 stycznia (lub usta-
nowiony przez Hindusów 30 stycznia – dzień urodzin 
Mahatmy Gandiego) na ulicach wielu miast na świecie 
pojawiają się wolontariusze z zielonymi puszkami. Dzień 
ten według inicjatora powinien być okazją do zwróce-
nia uwagi światu na problem ludzi chorych i wyraże-
nie solidarności z nimi, bowiem choroba stygmatyzuje, 
skazuje na życie w samotności, budzi niedowierzanie, 
strach i odrazę. Nędza, brak higieny, głód i brak dostępu 
do opieki medycznej pogłębiają problem osamotnienia. 

Cytując słowa Raoula Follereau: Cóż z tego, że damy coś trę-
dowatym, a nie podamy im ręki… Trąd to choroba, wskutek 
której kilka mln ludzi żyje w gettach. Odizolowani od społeczeń-
stwa tracą pomału czucie, a dużo szybciej poczucie godności… 
Trędowaci? Po 2 000 lat istnienia chrześcijaństwa znalazłem 
ich w więzieniu między obłąkanymi, zamkniętymi na niego-
ścinnych cmentarzyskach albo skoszarowanych na pustyniach, 
miedzy drutami kolczastymi… W Polsce z tej okazji również 
odbywają się wykłady i prezentacje, aby zwrócić uwagę 
na problemy ludzi chorych na trąd i wyrażenie z nimi 
głębokiej solidarności.

25 stycznia 2015 r. w warszawskiej kawiarni „Mam 
Ochotę” odbyła się debata z okazji 58. Światowego Dnia 
Chorych na Trąd. Psycholog Anna Sułkowska po pobycie 

w Indiach w Jeevodaya powiedziała:..Trąd wyklucza poza 
życie społeczne, człowiek trędowaty jest persona non grata, 
nie ma miejsca w rodzinie, ani w wiosce, żyje z tego, co uda 
mu się wyżebrać, istnieje powszechny strach przed chorymi… 
istnieje potrzeba uświadomienia i edukowania Europejczy-
ków o chorobie…. Dla przywrócenia godności, aby nie ukrywać 
swoich dłoni, ani nie eksponować w sposób żebraczy trąd ata-
kuje, ale nie zabija. Trąd wciąż istnieje. A. Sułkowska mówiła 
o powszechnym strachu przed chorymi, jaki panuje 
w społeczeństwach. Chorzy na trąd bezpłatnie korzy-
stają z kolei indyjskiej, zapewne tylko dlatego, że kon-
duktor nie dotknąłby biletu, który trzymał w dłoniach 
trędowaty. Wskazywała na istnienie mitów europejskich, 
czego przykładem jest m.in. powielanie błędnych infor-
macji w różnych publikacjach i stronach internetowych 
na temat leczenia trądu. 

Na świecie działają obecnie 24 duże organizacje chary-
tatywne opiekujące się chorymi na trąd. Oprócz tego 
istnieje wiele mniejszych, np. Towarzystwo Przyjaciół 
Trędowatych im. o. Jana Beyzyma z siedzibą w Krako-
wie. Warto przypomnieć, że w Krakowie, niedaleko pl. 
Słowiańskiego była wybudowana w XIV w. „Latarnia 
umarłych” przeniesiona w XIX w. w pobliże kościoła 
św. Mikołaja na ul. Kopernika. Latarnie umarłych wzno-
szono „żywym na przestrogę, zmarłym ku pamięci”, któ-
rych światło wskazywało drogę zagubionym w mrokach 
nocy wędrowcom, ostrzegając jednocześnie o bliskości 
chorych i niebezpieczeństwie zakażenia [37] 

Dane epidemiologiczne

Bardzo trudno przytoczyć jednolite, pełne i wiarygodne 
dane epidemiologiczne dotyczące rozpowszechnienia 
trądu na świecie. Trąd jest chorobą przewlekłą, w któ-
rej okres od zakażenia do zachorowania jest długi, nawet 
wieloletni. Ponieważ trąd atakuje głównie ludzi zamiesz-
kujących kraje tropikalne lub subtropikalne, gdzie 
poziom usług medycznych jest bardzo niski, nie można 
oczekiwać skrupulatnej ewidencji chorych. 

diagnostics of humans toward leprosy. Many medical reports indicate that leprosy as a disease 
with many symptoms encountered difficulties in its diagnosis. Only the experience of medi-
cal professionals and good microbiological diagnosis may speed up the diagnosis of leprosy, 
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Jak wspomniano wcześniej, chorzy zamieszkują głównie 
kraje tropikalne i subtropikalne i może się wydawać, że 
czynniki klimatyczne mają ścisły związek z występowa-
niem choroby. Jednak uwzględniając fizjologiczne wła-
ściwości Mycobacterium leprae z optymalną temperaturą 
wzrostu około 33 oC i występowanie choroby w XIX w. 
w krajach o chłodnym klimacie, należy przyjąć hipotezę, 
że warunki klimatyczne nie mają ścisłego związku z sze-
rzeniem się choroby.

Trzeba pamiętać, że trąd występował w Europie ze szcze-
gólnym jego nasileniem w Norwegii na przełomie XIX 
i XX w. Opisano również występowanie trądu wśród 
ludzi zamieszkujących koło podbiegunowe [5]. Obec-
nie trąd dotyczy głównie krajów trzeciego świata i jest 
zagrożeniem dla ludzi zamieszkujących Azję, Amerykę 
Płd. i Centralną Afrykę. W 1985 r. liczbę chorych oce-
nianą na 15 mln, 10 lat później, w 1995 r. WHO szacowało  
na 800000 przypadków, w tym połowę przypadków sta-
nowili chorzy nowo wykryci. Dane ogłoszone przez WHO 
w 1995 r. określały liczbę chorych wymagających lecze-
nia na 5,5 mln oraz 2-3 mln osób ze zniekształceniami po 
przebytym trądzie [55].

Dane zebrane przez WHO ze 115 krajów i regionów 
opublikowane w 2015 r. szacują występowanie leprozy 
u 219826 chorych z niezmienną liczbą chorych zareje-
strowanych w ciągu 8 ostatnich lat [5]. Głównym celem 
medycznym, nakreślonym przez WHO, w krajach, w któ-
rych występowanie trądu jest najwyższe, tj.: Indie, Bra-
zylia, Indonezja jest obniżenie zapadalności do 2020 r. 
poniżej 10 przypadków choroby na 100 000. W niektó-
rych regionach będzie to jednak niemożliwe. 

Chorych na trąd można spotkać wszędzie, także w Euro-
pie, chociaż ich udział procentowy w ogólnej liczbie 
zachorowań na świecie nie jest duży. Na północy Indii 
ponad 5% ludności choruje na trąd. Bardziej obrazowo 
można to przedstawić tak, że co 20 idący ulicą Hindus 
choruje na trąd. Na południu, gdzie ludzie są bardziej 
wykształceni chorych jest mniej (2-3 %). W Europie, 
jeszcze na początku XX w. leczono trąd w Portuga-
lii, Hiszpanii, Grecji, Francji, Malcie, Rumunii, Litwie 
[5,6,12,31,35,36,37].

Analiza danych statystycznych wykazuje, że w wielu 
krajach, szczególnie w Indiach, w krajach Ameryki Połu-
dniowej (głównie w Brazylii) i krajach afrykańskich 
proces transmisji trądu trwa nadal. Należy pamiętać, 
że z powodu łatwego i częstego podróżowania ludzi po 
świecie, trąd może trafić do krajów, w których do tej 
pory nie występował. 

Z publikowanych danych amerykańskich wynika, że 
w USA żyje około 6500 chorych na trąd i każdego roku 
rejestruje się 200-300 nowych przypadków. Choroba ata-
kuje ludzi wszystkich ras. Afroamerykanie chorują czę-
ściej na tuberkuloidową (ubogoprątkową) postać, ludzie 
z jasną skórą i Chińczycy na bogatoprątkową (leproma-
tous type) postać trądu. Dzieci rzadko chorują na trąd, 

Nawet w krajach lepiej rozwiniętych, zbieranie wiary-
godnych danych napotyka na liczne trudności. Przyczyn 
takiej sytuacji jest wiele, a spośród nich do najważniej-
szych należą: 

• �trudności w klinicznej diagnostyce chorych – trąd 
należy różnicować z wieloma innymi chorobami, 

• �brak szybkich metod diagnostyki laboratoryjnej trądu 
i metod hodowania prątków in vitro, 

• �długi okres wylęgania się choroby – od zakażenia do 
zachorowania może upłynąć nawet 30 lat. 

Dlatego też dane epidemiologiczne są niekompletne 
i zaledwie szacunkowe, a przypadki nowych zachorowań 
zdarzają się każdego roku. Ważnym zadaniem epidemio-
logów jest śledzenie dróg transmisji i częstości wystę-
powania nowych przypadków wymagających szybkiego 
włączenia leków. 

Obecnie w pracach epidemiologów zajmujących się 
śledzeniem dróg transmisji bardzo pomocne okazują 
się badania molekularne. Nie są jednak powszechnie 
dostępne i tylko nieliczne laboratoria na świecie dyspo-
nują tą diagnostyką. WHO szacuje liczbę ludzi dotknię-
tych trądem na świecie na 10-12 mln, zapadalność na 
trąd ocenia się na mniej niż 10/100 000 mieszkańców. 

 

Ryc. 1. Latarnia umarłych z XV w. w Krakowie (fot. Grażyna Passak-Stańda)
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łeczeństwach feudalnych powstawały wydzielone domy 
i przytułki zwane leprozoriami, w których przymusowo 
umieszczano trędowatych. Odosobnieni trędowaci uwa-
żani byli za ludzi nieczystych i wyklętych na całe życie. 
Chorzy musieli nosić odrębne ubiory, używać dzwonków 
i grzechotek sygnalizujących zdrowym ich zbliżanie się. 
Z początkiem XV w. trąd zaczął powoli wygasać w Euro-
pie. Chorzy przebywający w leprozoriach poumierali na 
inne choroby zakaźne, ponadto poprawiały się warunki 
materialne i higieniczne, a leprozoria przeznaczono dla 
inwalidów, starców i żebraków [32]. 

Dopiero odkrycia XX w. obaliły te przesądy i wykazały, 
że jest to schorzenie uleczalne o mniejszej nawet zakaź-
ności niż gruźlica. Mimo to, nawet dzisiaj, strach przed 
kontaktami z chorymi na trąd panuje w wielu krajach, 
a zwłaszcza w Indiach.

W Europie największe nasilenie trądu przypadało na 
X-XII w., w końcu XVII w. Norwegia i Islandia należały do 
krajów europejskich, w których trąd ciągle był proble-
mem zdrowotnym. W latach trzydziestych XIX w. liczba 
chorych w Norwegii tak szybko wzrastała, że była przed-
miotem intensywnych badań naukowych. W 1854 r. 
stworzono tam system nadzoru medycznego a dwa lata 
później, w 1856 r. ustanowiono krajowy rejestr – pierw-
szy na świecie rejestr chorych na trąd [49]. Obszerny 
materiał kliniczny przyczynił się do odkrycia prawie 
20 lat później, w 1873 r. czynnika wywołującego trąd, 
co stało się dziełem życia norweskiego lekarza Gerarda 
Armauera Hansena. Należy dodać, że był to pierwszy 
zidentyfikowany przez badaczy gatunek bakterii powią-
zany z chorobą człowieka. Odkrycie zaprzeczyło wielu 
teoriom głoszonym przez lekarzy o destrukcyjnym cha-
rakterze zmian, jako etiologii trądu. W Bergen mieści się 
muzeum trądu (Lapramuseet), położone w zabytkowym 
szpitalu Św. Jerzego, w którym w 1873 r. Armauer Han-
sen dostrzegł po raz pierwszy w zabarwionym funksyną 
rozmazie prątki trądu.

Mycobacterium leprae cechy biochemiczne i fizjologiczne

Prątki trądu są tlenowymi, silnie kwasoopornymi bakte-
riami; ich kształty i rozmiary (1-8 μm długości i 0,2-0,5 
μm szerokości), są bardzo podobne do prątków gruźlicy 
i podobnie jak one grupują się w agregaty w tkankach na 
kształt cygar lub palisady. Przeżywają wewnątrzkomór-
kowo rozmnażając się w histiocytach i komórkach ner-
wowych. Nie obserwowano nigdy układu łańcuchowego 
tych bakterii. Badania w mikroskopie elektronowym 
wykazały duże zróżnicowanie form morfologicznych, 
również postacie rozgałęzione i napęczniałe. Według 
systematyki mikrobiologicznej prątki trądu należą do: 
królestwa bakterii, klasy Actinobacteria, rzędu Actino-
mycetales, podrzędu Corynebacterineae, rodziny Myco-
bacteriaceae, rodzaju Mycobacterium, stanowiąc gatunek 
Mycobacterium leprae. Ich czas generacji jest bardzo długi 
i wynosi około 400 h (14-15 dni), typowy sposób barwie-
nia jest podobny jak dla całego rodzaju Mycobacterium 
– barwienie metodą Ziehla-Neelsena, optymalna tempe-

a dominującą postacią choroby są u nich postaci tuber-
kuloidowe. Trąd występuje częściej wśród ludności 
wiejskiej w porównaniu z miejską, dwukrotnie częściej 
u dorosłych mężczyzn niż u kobiet. U kobiet kliniczne 
objawy pojawiają się później i częściej występują defor-
macje, a wiekowo wykazuje rozkład bimodalny – z naj-
wyższą zapadalnością między 10-14 i 35-44 r.ż. [28].

Dane szacujące zapadalność na trąd na świecie są obli-
czane w specjalnym programie komputerowym SIMLEP 
(simulation model for leprosy transmission). Analizy 
wykazują, że obecnie przyjęte metody chociaż spowo-
dowały spadek transmisji trądu, to jednak dynamika 
zmniejszania się jest bardzo powolna. Wczesne wykry-
wanie chorych oraz włączanie leczenia, podobnie jak 
w gruźlicy, jest najważniejszym elementem zapobiega-
nia chorobie. Podobnie jak w gruźlicy również trąd ze 
względu na specyfikę wymaga wieloletniego nadzoru 
[32].

Niektóre dane historyczne

Trąd, jako chorobę powodującą drastyczne deformacje 
różnych części ciała rozpoznawano w odległych epo-
kach, również w starożytności. Najstarsze informacje 
o trądzie mają około 4000 lat i pochodzą z Egiptu i Mezo-
potamii. Współczesne badania molekularne wskazują, 
że szczepy Mycobacterium leprae izolowane od chorych 
zamieszkujących różne kontynenty są genetycznie 
identyczne. Genetyczna stabilność prątków trądu ozna-
cza, że bakterie te towarzyszyły ludziom opuszczają-
cym Afrykę około 100 tys. lat temu. Choroba określana 
w Biblii hebrajskim słowem cara ‘at oraz greckim lepra 
dotyczyła czegoś więcej niż wyłącznie choroby spowo-
dowanej przez bakterie obejmując oprócz ludzi także 
odzież i domy. Według wierzeń trąd mógł występować 
na wełnianych lub lnianych szatach, wyrobach ze skóry, 
kamieniach służących do budowy domów. Gdy plamy na 
przedmiotach, wywołane najprawdopodobniej pleśniami 
nie ustępowały przedmioty palono, dom uznawano za 
nieczysty i burzono. Przekazy ustne opisywały cudowne 
uzdrowienia chorych przez Chrystusa i jego aposto-
łów. W średniowieczu, oprócz dżumy, trąd był chorobą 
najbardziej rozpowszechnioną, rozwijał się powoli i po 
latach męczarni prowadził do śmierci. Przyczyny cho-
roby nie znano, chociaż obserwowano, że jest bardzo 
zaraźliwa, łatwo przenosi się między ludźmi i jest nie-
uleczalna. Ludzie dotknięci nią mieli stanowić odrębną 
grupę osób o niezwykłej psychice i być dowodem „dopu-
stu bożego”. Trędowaci musieli opuścić rodzinę, nie 
mieli wstępów do karczm, nie mogli pojawiać się na jar-
markach. Zabronione było dotykanie wystawianego na 
kramach towaru, nie wolno było choremu rozmawiać ze 
zdrowym inaczej niż pod wiatr. Dla ludzi średniowiecza 
trąd był przede wszystkim karą za grzechy. Strach przed 
zakażeniem powodował izolację chorych, co spowodo-
wało powstanie leprozoriów zlokalizowanych poza gra-
nicami miast i wsi. Ocenia się, że w XIII w. w Europie było 
19000 leprozoriów. Trędowatych izolowano wprawdzie 
dużo wcześniej – już w starożytności, ale dopiero w spo-
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warunkach wykazały, że Mycobacterium leprae jest zdolne 
do wywołania infekcji u myszy, gdy wysuszone tkanki 
pobrane od chorego były przechowywane w ciemno-
ści przez 5 miesięcy, przez 46 dni w wilgotnej glebie, 60 
dni w soli fizjologicznej i temp. pokojowej przez 60 dni, 
przez 28 dni w temp. 40 C i przez 7 dni po 30-godzinnej 
ekspozycji na światło słoneczne [10].

Wielu autorów uważa, że prątki trądu mogą przeżywać 
w ziemi, w wodzie, na roślinach, u różnych gatunków 
zwierząt włączając w to ameby, owady, naczelne i pan-
cerniki [4,17,20,21,26,27,30,33,41,42,45,50,52]. 

Chociaż stwierdzano przeżywanie prątków trądu u wielu 
gatunków zwierząt, to ich replikacja zachodzi wyłącznie 
u pancerników i myszy. Do zjawisk niewytłumaczalnych, 
nawet współcześnie, należy stwierdzenie obecności 
M. leprae metodą PCR DNA, w licznych próbkach ziemi 
pobranych z bagien torfowych Norwegii. Zidentyfiko-
wane elementy komórek prątków przetrwały w ziemi od 
czasów epidemii trądu w Norwegii, tj. od około 150 lat.

W 2009 r. ogłoszono odkrycie nowego gatunku – Myco-
bacterium lepromatosis, który genetycznie okazał się 
bardzo podobny do M. leprae; wyizolowany z tkanek 
pobranych od chorych zamieszkujących Wyspy Kara-
ibskie i Meksyk. Na obecnym etapie badań porównaw-
czych nie można jednoznacznie stwierdzić czy jest to 
nowy gatunek, czy jedynie występująca na tym terenie 
odmiana geograficzna M. leprae [1].

W latach dziewięćdziesiątych ub.w., gdy poznano genom 
Mycobacterium archeobiolodzy rozpoczęli badania nad 
obecnością DNA w prehistorycznych szczątkach ludz-
kich. Spigelman pierwszy zapoczątkował badania DNA 
M. tuberculosis w próbkach kości pobranych z liczącej 
1000 lat mumii kobiety z południowego Peru i zmumi-
fikowanych samoistnie narządów. Opracował metodę 
izolowania DNA z próbek pobranych z mumii, używając 
do amplifikacji elementu inercyjnego IS6110. W 1994 r. 
wspólnie z innymi badaczami wyizolował DNA M. leprae 
również z kości ponad 1000-letniej mumii i metodą PCR 
potwierdził obecność swoistych dla prątków trądu frag-
mentów DNA RLEP1 i RLEP3 w szczątkach szkieletów 
pochodzących z ekshumowanych urn z Niemiec i Węgier 
[19,39], a następnie w W. Brytanii, Danii i Chorwacji [18].

Badania genetyków dotyczące szczepów M. leprae sprzed 
1000 lat i izolowanych na bieżąco sugerują, że genom 
M. leprae jest stabilny i konserwatywny, tak więc wynik 
badania prehistorycznego DNA jest wiarygodnym źró-
dłem informacji o historii trądu i pomocnym w rozu-
mieniu procesów transmisji choroby. Badania te również 
wskazują korzyści wynikające z możliwości badania zja-
wisk biologicznych na podstawie „czasu przeżycia” DNA 
prątków przez tysiące lat. Zjawisko to, choć nie w pełni 
zrozumiałe, może być związane z ochronną rolą jaką 
odgrywają struktury chemiczne Mycobacterium, tj. woski 
i kwasy mikolowe otaczające grubą warstwą komórkę 
prątków [11,53].

ratura wzrostu jest niższa niż innych bakterii i wynosi 
około 33 oC, a optymalne pH środowiska – 5,1-5,6. Tłuma-
czy to, dlaczego ssaki z niższą temperaturą ciała są lep-
szymi gospodarzami trądu niż pozostałe. Warunki takie 
gwarantują utrzymanie optymalnej temperatury do 
rozwoju i rozmnażania się bakterii. Zmiany chorobowe 
umiejscowione u ludzi w nerwach obwodowych i pery-
ferycznych częściach ciała, tj. palcach rąk i nóg, skórze 
twarzy, małżowinach usznych gwarantują także utrzy-
manie optymalnej temperatury do ich rozwoju i rozmna-
żania się. Prątki trądu, nawet występujące w bogatych 
populacjach nie powodują posocznicy [15,54].

Stwierdzono, że bakterie wywołujące trąd utraciły nie-
które szlaki metabolizmu, wykazując zmniejszoną 
możliwość syntezy oksydoreduktaz, dehydrogenaz alko-
holowych oraz rozkładania źródeł węgla i azotu. Ich pro-
ces metabolizowania lipidów jest również ograniczony 
np. nie syntetyzują dwumykolanu trehalozy (obec-
nego u prątków gruźlicy). Syntetyzują swoisty gatun-
kowo glikolipid fenolowy (PGL-1), który jest stosowany 
w serodiagnostyce oraz podobnie jak prątki gruźlicy 
lipoarabinomannan (LAM). Oba wpływają na procesy 
immunoregulacyjne. 

Prawdopodobnie w genomie prątków trądu brakuje rów-
nież niektórych genów regulatorowych. Prątek M. leprae 
jest ściśle zależny od komórek gospodarza otrzymując 
od niego wiele substancji odżywczych i metabolitów. 
Ich głównym źródłem węgla są lipidy, ATP wytwarza się 
w cyklu Krebsa. Transport elektronów jest mocno zabu-
rzony i mało wydajny. Laboratoryjne badania wyka-
zały, że optymalny metabolizm (mierzony syntezą ATP) 
zachodzi w temp. 33 oC w pH 5,1-5,6. Ściana komór-
kowa M. leprae podobnie zbudowana jak u M. tuberculosis 
zawiera: lipidy, fosfatydy, lipopolisacharydy i 5 różnych 
białek membranowych, które służą do transportu lipi-
dów do komórki.

Jednym z charakterystycznych tylko dla prątków trądu 
składnikiem lipidowym ściany komórkowej jest ester 
ftiocerolu. Niedawno wyjaśniono, dlaczego M. leprae 
wykazuje szczególną predyspozycję do komórek układu 
nerwowego. Stwierdzono, że glikolipid fenolowy PGL-1 
wiąże się ze swoistymi białkami laminina-2 umiejsco-
wionymi w aksonie komórek Schwanna. Komórki te 
zawierają swoisty receptor powodujący tropizm prątka 
do układu nerwowego. Istnieje hipoteza, że zablokowa-
nie neuronalnej cząsteczki adhezyjnej trądu, jaką jest 
laminina-2 w komórkach osłonkowych nerwów obwo-
dowych, może być przełomem w leczeniu trądu [29,40]. 

Przeżywanie Mycobacterium leprae w środowisku człowieka

Prątki trądu, podobnie jak prątki gruźlicy, wykazują 
szczególną oporność na czynniki chemiczne i fizyczne, 
długo mogą przeżywać poza organizmem gospodarza. 
Podobnie jak inne gatunki prątków mogą być skutecz-
nie zabijane przez środki dezynfekcyjne i alkohol [22]. 
Badania nad przeżywalnością prątków trądu w różnych 
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 Wnioski wyciągane z obu grup badań mają słabe strony, 
do których należy zaliczyć m.in długi okres wylęgania 
choroby, często spotykane w wielu środowiskach ukry-
wanie choroby stygmatyzującej człowieka, trudno-
ści w rozpoznawaniu postaci skąpoprątkowych trądu, 
przez co może być niewykryty przez wiele lat, a kontakt 
z chorą osobą zapomniany 

W drugiej grupie badań znajdują się liczne obserwacje 
środowiskowe. Interpretując je jednak należy pamię-
tać, że obserwowane zgrupowanie chorych może być 
związane ze społecznościami, ich zdrowiem, przyzwy-
czajeniami, które ułatwiają transmisję M. leprae i kli-
niczne objawy choroby. To, co wydaje się najważniejsze 
w zrozumieniu choroby, to wykazanie środowiskowych 
źródeł choroby i dróg transmisji. Prątki trądu wyda-
lane przez chorych zamieszkujących określone regiony 
mogą długo pozostawać w otoczeniu. Ważne dla zrozu-
mienia dróg transmisji jest to: czy prątki ze środowi-
ska mogą być źródłem zakażenia ludzi. Jak na razie nie 
można odpowiedzieć na tak postawione pytanie. Waż-
nym odkryciem w badaniach nad transmisja trądu było 
wykazanie w 1971 r. wrażliwości 9-prążkowego pan-
cernika (armadillo) na zakażenie prątkami trądu i zdol-
ność do przeżywania M. leprae u dzikich pancerników 
[24]. Odkrycie było poparte pełną diagnostyką choroby 
obejmującą: typowe zmiany patologiczne, test skórny, 
analizę sekwencyjną genomu, testy serologiczne, PCR, 
eksperymentalne zakażenie zdrowych zwierząt i badanie 
epidemiologicznych związków pancerników z chorymi 
ludźmi. Wyniki badań wykazały, że chore pancerniki 
z południa USA mogą zakażać zdrowe osobniki z Mek-
syku [2,24,51]. Do pełnego zrozumienia dróg transmi-
sji konieczne są dalsze badania zwierząt żyjących dziko 
w różnych regionach świata.

Kliniczne postacie trądu

U ludzi trąd występuje w dwóch głównych postaciach 
klinicznych: lepromatycznej bogatoprątkowej (lepra 
lepromatose tuberosa) i tuberkuloidowej ubogoprątkowej 
(lepra tuberculoides). Ponadto wyróżnia się kilka odmian 
pośrednich. Uważa się, że odmiana lepromatyczna jest 
zaraźliwa, a jej objawy to guzowate krosty podobne do 
występujących w innych infekcjach i alergiach. 

 Postać tuberkuloidowa jest mniej zaraźliwa, ale bardziej 
groźna dla chorego. Początkowo pojawiają się plamy na 
skórze, następuje stopniowa utrata czucia, szczególnie 
w palcach nóg i rąk. Nieleczona choroba prowadzi do 
zwyrodnień i utraty tkanek i części ciała.

Międzynarodowa klasyfikacja trądu (według ICD-10, 
A30) obejmuje wiele postaci pośrednich z wyróżnieniem 
co najmniej 8 postaci wraz z nieokreślonymi. We wszyst-
kich odmianach trądu następuje zajęcie obwodowego 
układu nerwowego, z wyjątkiem mózgu i rdzenia krę-
gowego, prawdopodobnie ze względu na niekorzystne 
warunki rozwoju trądu w tym środowisku. W wyniku 
neuropatii dochodzi do miejscowej utraty czucia, pora-

Wielu innych badaczy rozpoczęło rekonstrukcje geno-
mów M. leprae stwierdzając, że w procesie ewolucji prą-
tek trądu utracił 1537 z 2977 pierwotnej zawartości 
genów, wśród których znaleziono 177 wcześniej niezna-
nych pseudogenów.

Naukowcy odkryli, że inaktywacja „historycznych 
genów” nastąpiła w nieodległej przeszłości. Stosując 
nowe metody określono wiek pseudogenów i proces ich 
degradacji oraz stopień utraty DNA [11]. 

Tabela 1. Główne różnice w genomie M. tuberculosis i M. leprae

Genom M. tuberculosis M. leprae

Rozmiar genomu 4,411,532 pz 3,268,203 bp

Zawartość GC 
w genomie

65,61% 57,79%

Geny kodujące białka 90,8%-3,959 49,5%-1,604

Pseudogeny 6 27% – 1,116

Transmisja Mycobacterium leprae

Mimo że czynnik przyczynowy choroby odkryto około 
150 lat temu, to nadal nie można w pełni zrozumieć, 
w jaki  sposób dochodzi do transmisji Mycobacterium 
leprae. Większość naukowców uważa, że podobnie jak 
prątki gruźlicy Mycobacterium leprae przenosi się z czło-
wieka na człowieka drogą kropelkową, jednak u ponad 
połowy badanych osób, które zachorowały na trąd, 
w licznych badaniach nie potwierdzono kontaktu z osobą 
chorą. W zakażeniu kropelkowym głównymi wrotami 
zakażenia jest wydzielina z nosa. Istnieje prawdopo-
dobnie możliwość przeniesienia zakażenia przez bezpo-
średni kontakt z zakażoną skórą lub nawet przez owady. 
Wydaje się jednak, że stopień podatności osoby na eks-
pozycję oraz warunki środowiskowe są jednym z najważ-
niejszych czynników w procesie zakażania się ludzi.

Prowadzone na Sri Lance badania nad transmisją choroby 
miały m.in. na celu stwierdzenie czy obecność trądu wśród 
członków rodziny jest czynnikiem ryzyka dla zdrowych ludzi. 
Transmisję trądu porównywano do transmisji gruźlicy; bada-
jąc kontakty rodzinne stwierdzono, że trąd ma nawet wyższy 
indeks transmisji niż w przypadku gruźlicy [16].

Jednym z czynników, który może mieć zasadnicze zna-
czenie w transmisji prątków trądu może być zdolność do 
przeżywania bakterii poza organizmem człowieka. Opi-
sane badania nad transmisją choroby można podzielić 
na dwie grupy 

• �obserwacje kliniczne wśród ludzi, którzy nigdy nie byli 
eksponowani na trąd [9,13,48,51], 

• �wykrywanie choroby u ludzi zamieszkujących okre-
ślone regiony np. blisko źródeł wody, co może sugero-
wać źródło infekcji [1,23,46].
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obejmować: ostre bóle mięśni, sztywność i suchość skóry, 
utratę palców rąk i nóg, problemy z oczami, prowadzące 
do ślepoty, powiększenie nerwów, zwłaszcza wokół łok-
cia (nerwu łokciowego) i kolana (nerwu strzałkowego).

Leczenie

Ponieważ trąd jako ciężkie schorzenie ludzi znany był 
od czasów starożytnych, wiele starań dołożono, aby 
odnaleźć skuteczny sposób leczenia. Stosowano wyciągi 
ziołowe, jady zwierząt, krew niemowląt i in., chorych 
okaleczano i kastrowano.

W XIX w. odkryto przeciwtrądowe właściwości oleju 
pochodzącego z nasion owoców chaulmoogra [44]. Olej 
wprowadził do zachodniej medycyny brytyjski lekarz F.J. 
Mouat w 1854 r., był stosowany u chorych przebywają-
cych na oddziałach szpitalnych. Tak duże nadzieje pokła-
dano w jego właściwościach, że był przedmiotem wielu 
nowoczesnych badań chemicznych prowadzonych przez 
naukowców europejskich. 

Do czasu wprowadzenia pierwszego leku przeciwtrą-
dowego zapobieganie chorobie polegało na izolowaniu 
chorych w leprozoriach i innych miejscach odosobnie-
nia. Era chemioterapii współczesnej rozpoczęła się od 
zastosowania promilu, glukosulfonu sodu, leku z grupy 
związków sulfonowych zsyntetyzowanego po raz pierw-
szy w 1908 r. przez niemieckiego profesora chemii Emila 
Fromma. Innym związkiem sulfonowym wprowadzo-
nym do terapii trądu w latach pięćdziesiątych ub.w. stał 
się dapson (dwuamino-dwufenylo-sulfon) i przez 40 
lat leczono nim chorych w monoterapii [8,34]. Jednak, 
podobnie jak w przypadku prątków gruźlicy, monotera-
pia szybko doprowadziła do rozwoju lekooporności.

W latach siedemdziesiątych ub.w. do leczenia gruź-
licy wprowadzono rifampicynę i chociaż poznano jej 
przeciwtrądowe właściwości nie stosowano w terapii. 
Dopiero prawie 10 lat później (1982 r.), po stwierdzeniu 
szybkiego narastania oporności prątków trądu na dap-
son rozpoczęto leczenie skojarzone. Obecnie podstawą 
leczenia skojarzonego jest ryfampicyna, a u chorych 
rekomenduje się leczenie wielolekowe oparte o ryfampi-
cynę, klofazyminę, dapson, klarytromycynę i/lub talido-
mid. Schematy – wybór antybiotyków i długość leczenia, 
zależą od postaci trądu. W leczeniu mogą być stosowane 
również inne antybiotyki, takie jak ofloksacyna, lewo-
floksacyna i minocyklina. 

W Niemczech do leczenia chorych na trąd przygoto-
wano tabletkę łączoną (2 lub 3 leki w jednej kapsułce). 
Tabletka łączona była już dostępna od wielu lat i sto-
sowana w gruźlicy [28]. Czas leczenia trądu zależy od 
postaci i zaawansowania choroby (6 miesięcy – 2 lat). 
Szczególnej pielęgnacji wymagają chorzy z otwartymi 
ranami i innymi powikłaniami. Chorym potrzebne 
jest odpowiednie obuwie i protezy, czasem operacje, 
przywracające sprawne funkcjonowanie mięśni, naj-
częściej dłoni, które ulegają przykurczom. Oprócz reha-

żeń ze zniekształceniem dłoni i stóp. Zajęcie układu ner-
wowego decyduje o przewlekłym przebiegu choroby 
i rozległości powstających zniekształceń. 

Podobnie jak w gruźlicy, losy prątków trądu i postać 
choroby jaką wywołują zależą głównie od zjawisk odpor-
nościowych. W postaci tuberkuloidowej, ograniczonej, 
odczynowość komórkowa jest zachowana, ziarnina two-
rzy się pod wpływem nielicznych prątków. Przeważają 
cytokiny Th-1, okres inkubacji choroby wynosi średnio 
9,3 – 11,6 lat.

W postaci uogólnionej, lepromatycznej o cięższym prze-
biegu występuje selektywna anergia w stosunku do anty-
genów M. leprae. Odpowiedź komórkowa (cell mediated 
immunity – CMI) jest zachowana wobec różnych pato-
genów z selektywną anergią na własne prątki (objaw 
immunotolerancji). Rzadko dochodzi do innych zakażeń 
bakteryjnych, grzybiczych oraz nowotworów; przewa-
żają cytokiny Th-2. Odpowiedź humoralna jest nasilona 
z wysokim poziomem swoistych i nieswoistych prze-
ciwciał. Przeciwciała przeciw lipoarabinomannanowi 
(LAM) osiągają wysokie miana. Okres inkubacji cho-
roby jest nieco krótszy i trwa średnio 3-5 lat. Długi okres 
inkubacji choroby (wg niektórych badaczy nawet do 30 
lat od kontaktu) nasuwa myśl, że podobnie jak w Myco-
bacterium tuberculosis wystąpiło wieloletnie zakażenie 
latentne. Pewnym potwierdzeniem tej hipotezy mogą 
być pojedyncze doniesienia reumatologiczne, w których 
wykazano, że po podaniu leków biologicznych ujawniła 
się aktywna choroba trądowa [7,43]

Diagnostyka

Podstawą rozpoznania jest właściwa ocena zmian skór-
nych, często połączonych z wyczuwalnymi naciekami 
obwodowych nerwów i zaburzeniami czucia bólu i tem-
peratury. Z wycinków błon śluzowych nosa, z owrzodzeń 
i innych bioptatów pobiera się próbki i wykonuje roz-
mazy i barwi metodą Ziehla-Neelsona (barwienie typowe 
dla prątków gruźlicy). Testy skórne z leprominą mają 
mniejszą wartość z powodu fałszywie ujemnych reakcji 
w postaci lepromatycznej. U osób podejrzanych o postać 
skąpą bakteryjnie, gdy nie wykrywa się prątków w roz-
mazie, można wykonać próbę biologiczną, wstrzykując 
badany materiał podskórnie w stopę myszy. Pancer-
niki są używane do badań w laboratoriach naukowych. 
Wykrywanie przeciwciał w klasie IgM z antygenem gli-
kolipidowym ma małą wartość diagnostyczną. Badanie 
molekularne metodą PCR (test Haina) wykazuje dużą 
czułość i swoistość.

W różnicowaniu zmian skórnych należy uwzględnić: 
grzybicę skóry, toczeń rumieniowaty, zmiany w zaawan-
sowanej kile, znamiona macierzyste, leiszmaniozę 
skórną, filariozę, sarkoidozę, ziarniniaka obrączkowa-
tego, ziarniniaka guzowatego, neurofibromatozę oraz 
blizny. Neuropatie trądowe należy odróżnić od neuro-
patii cukrzycowej i przerostowej, wrodzonych zaburzeń 
czucia, zmian w syryngomielii [7,14]. Objawy trądu mogą 
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zuje, że trąd, jako choroba wieloobjawowa nastręcza 
trudności w jej rozpoznaniu. Należy pamiętać, że chorzy 
z trądem mogą się znaleźć w każdej szerokości geogra-
ficznej, w każdym kraju i trafić do lekarzy różnych spe-
cjalności np. dermatologów, reumatologów, internistów 
i innych Tylko doświadczenie personelu lekarskiego 
i dobra mikrobiologiczna diagnostyka molekularna 
mogą przyspieszyć rozpoznanie trądu, choroby tak 
zapomnianej jak inna choroba wywołana przez Mycobac-
terium tuberculosis – gruźlica [3,25,56].

bilitacji medycznej chorym potrzebna jest rehabilitacja 
psychiczna i społeczna. Jak dotąd nie wiadomo, czy wyle-
czenie trądu trwałe pozbawia prątków, czy podobnie jak 
w gruźlicy występują nawroty choroby.
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nawet całkowitą jej eliminację. Trąd, jako społeczny pro-
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lekowej terapii, ale także podniesienia poziomu metod 
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