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Άτυπα μυκοβακτηρίδια
Επιδημιολογικά και διαγνωστικά κριτήρια  
και θεραπευτικές προσεγγίσεις

Αν και τα άτυπα μυκοβακτηρίδια ανακαλύφθηκαν αμέσως μετά από την ανα-
κάλυψη του βακίλου της φυματίωσης από τον Koch, η κλινική αξιολόγησή τους 
άρχισε τη δεκαετία του 1950. Από τότε έχουν αναγνωριστεί πολλά νέα είδη 
άτυπων μυκοβακτηριδίων σε φορείς ή όχι του ιού του AIDS με πνευμονική ή 
εξωπνευμονική νόσο. Τα περισσότερα από αυτά έχουν απομονωθεί από το 
νερό, το χώμα ή τη σκόνη του περιβάλλοντος και έτσι είναι φυσικό να απομο-
νώνονται συχνά στις καλλιέργειες των πτυέλων των ανθρώπων χωρίς πάντα 
να προκαλούν κλινική νόσο. Έχουν πραγματοποιηθεί πολλές επιδημιολογικές 
μελέτες, που αποδεικνύουν ότι η επίπτωσή τους ποικίλλει στις διάφορες γε-
ωγραφικές περιοχές. Η κλινική και η ακτινολογική εικόνα είναι πολλές φορές 
πολύπλοκη και δύσκολα διακριτή από εκείνη που προκαλεί το M. tuberculosis. 
Η προϊούσα αύξηση των περιπτώσεων κλινικής νόσου που αποδίδεται στα 
άτυπα μυκοβακτηρίδια οφείλεται τόσο στη νόσο του AIDS όσο και στη βελτί-
ωση των εργαστηριακών διαγνωστικών μεθόδων. Έτσι, σε ανταπόκριση των 
αναγκών που έχουν προκύψει, η American Thoracic Society (ATS) το 1997 και 
η British Thoracic Society (BTS) το 1999 εξέδωσαν διεθνείς οδηγίες σχετικά 
με τη διάγνωση και τη θεραπεία της άτυπης μυκοβακτηριδιακής νόσου. 
Όμως, και οι δύο εταιρείες επισημαίνουν τη δυσκολία της τεκμηρίωσης της 
νόσου από άτυπα μυκοβακτηρίδια, ενώ δείχνουν ότι, παρά την είσοδο νέων 
φαρμακευτικών ουσιών, όπως των μακρολιδών και της ριφαμπουτίνης, που 
είναι διαθέσιμες από το 1990, παρατηρούνται μεγάλα ποσοστά αποτυχίας 
στη θεραπεία της άτυπης φυματίωσης ή στις υποτροπές της.

μην είναι ευδιάκριτες από εκείνες της φυματίωσης που 

προκαλείται από το M. tuberculosis. Η θεραπεία των ασθε-

νών με άτυπη φυματίωση απαιτεί εξατομίκευση, κάτι που 

εξαρτάται από το είδος των άτυπων μυκοβακτηριδίων, το 

σημείο και τη σοβαρότητα της λοίμωξης, τις υποκείμενες 

νόσους, τις δοκιμασίες ευαισθησίας, καθώς επίσης τη γενική 

κατάσταση του οργανισμού που έχει προσβληθεί. Όμως, το 

κόστος της θεραπείας, οι ανεπιθύμητες ενέργειες, η ανάγκη 

παρατεταμένης θεραπείας και οι συχνές αναζωπυρώσεις 

επηρεάζουν την έκβαση της νόσου.4–6

Πρώτος ο Pinner, το 1935, χρησιμοποίησε τον όρο 

«άτυπα μυκοβακτηρίδια», ενώ από τότε τους αποδόθηκαν 

και άλλες ονομασίες, όπως «μυκοβακτηρίδια διαφορετικά 

της φυματίωσης» (mycobacteria other than tuberculosis, 

MOTT) και «αταξινόμητα» (unclassified), αλλά και «περιβαλ-

λοντικά μυκοβακτηρίδια» (environmental mycobacteria, 

EM). Ο Cruz, το 1938, απομόνωσε στο Rio de Janeiro το M. 

fortuitum από ασθενή και ακολούθησε ο Handuroy, που 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ – ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ

Η αξιολόγηση της κλινικής εικόνας που προκαλούν τα 

άτυπα μυκοβακτηρίδια (nontuberculous mycobacteria, 

NTM) έγινε μετά το 1950, αν και η ανακάλυψή τους έγινε 

σχετικά νωρίς μετά από την ανακάλυψη του Μ. tuberculosis 

από τον Koch, όταν ταξινομήθηκαν ως «άτυπα μυκοβακτη-

ρίδια» με βάση τα in vitro χαρακτηριστικά τους. Τα άτυπα 

μυκοβακτηρίδια είναι οξεάντοχοι μικροοργανισμοί, με 

διαφορετική όμως βιολογική συμπεριφορά και μικρότερη 

λοιμογόνο δύναμη συγκριτικά με το μυκοβακτηρίδιο της 

φυματίωσης (ΜΦ).1,2

Μέχρι τώρα, έχουν αναγνωριστεί 91 είδη άτυπων μυ-

κοβακτηριδίων, αλλά παρά τη συνεχή ταυτοποίηση των 

νέων ειδών, το 30% που εντοπίζεται στο νερό, το έδαφος 

και τον αέρα δεν έχει ακόμη ταυτοποιηθεί.3 Οι κλινικές 

και οι ακτινολογικές εκδηλώσεις της ΝΤΜ-μόλυνσης είναι 

ποικίλες και συχνά πολύπλοκες, σε σημείο που μπορεί να 
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ταυτοποίησε το M. kansasii. Οι Linell και Morden το 1954 

απομόνωσαν το M. marinum και το 1957 οι Chapman et 

al, οι Wolinsky, Rynearson, Kiewiet και Thompson απομό-

νωσαν άτυπα μυκοβακτηρίδια από υγιείς ανθρώπους, ζώα, 

πισίνες και χώμα. Η συνεχής ανάπτυξη του αριθμού και της 

επίπτωσης των μολύνσεων από άτυπα μυκοβακτηρίδια και 

τα πρόσφατα πλεονεκτήματα τόσο στις διαγνωστικές όσο 

και στις θεραπευτικές μεθόδους, οδήγησαν στην έκδοση 

αντίστοιχων οδηγιών από την ATS (American Thoracic 

Society) το έτος 1997 και από την ΒΤS (British Thoracic 

Society) το έτος 1999.7

2. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ – ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ

2.1. Επιδημιολογικά χαρακτηριστικά-πηγές μόλυνσης

Η κύρια πηγή μόλυνσης από τα άτυπα μυκοβακτηρίδια 

είναι το περιβάλλον, δηλαδή το νερό, το χώμα και η σκόνη. 

Το καλύτερα μελετημένο από τα άτυπα μυκοβακτηρίδια είναι 

το M. avium complex. Εκτεταμένες περιβαλλοντικές μελέτες 

στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής έχουν δείξει ότι το M. 

avium complex αναπτύσσεται στις φυσικές υδάτινες πηγές, 

κυρίως στις νοτιοανατολικές περιοχές. Η αερομεταφορά 

των οργανισμών αυτών πιθανόν να αποτελεί έναν επιπλέον 

μηχανισμό μετάδοσης της νόσου. Ακόμα, ορολογικές μελέτες 

έχουν δείξει ότι η μεταφορά από τα ζώα στον άνθρωπο 

δεν είναι αξιόλογη και με πρόσφατες μοριακές μελέτες έχει 

αποδειχθεί ότι τα είδη που μολύνουν ανθρώπους και ζώα 

είναι διαφορετικά. Επομένως, είναι πλέον γενικά αποδεκτό 

ότι οι φυσικές υδάτινες πηγές αποτελούν την κύρια πηγή 

μόλυνσης για το M. αvium complex, ενώ απομονώνεται 

επίσης στο πόσιμο νερό.8 Τέλος, σε μια μελέτη που αφο-

ρούσε σε γενικευμένη άτυπη φυματίωση σε ασθενείς με 

AIDS, βρέθηκε ότι μερικές περιπτώσεις είναι πιθανόν να 

προέρχονται από το πόσιμο νερό των νοσοκομείων.8 Το M. 

avium complex έχει την ικανότητα να μεταδίδεται και από 

τη στοματική οδό. Αυτό επιτυγχάνεται με τη μόλυνση της 

εντερικής βλέννης του τελικού ειλεού μέσω της επιφάνειας 

των επιθηλιακών κυττάρων.9

Το νερό είναι επίσης πιθανή πηγή μόλυνσης πολλών 

άλλων αναγνωρισμένων άτυπων μυκοβακτηριδίων, περι-

λαμβανομένων των M. marinum, M. kansasii, M. xenopi, M. 

simiae.10 Tα ταχέως αναπτυσσόμενα μυκοβακτηρίδια, όπως 

τα M. fortuitum, M. chelonae, M. αbscessus, συχνά απομο-

νώνονται από το έδαφος και τις φυσικές υδάτινες πηγές 

και είναι αυτά που συνδέονται με νοσοκομειακή νόσο, οι 
πηγές της οποίας είναι το νερό της βρύσης, το νερό διύλισης 
και ο πάγος που παρασκευάζεται από αυτό.11 Το M. xenopi 
είναι υποχρεωτικά θερμόφιλο και εντοπίζεται στο ζεστό 
πόσιμο νερό των νοσοκομείων, φθάνοντας εκεί μέσω των 

θερμαινόμενων αγωγών, όπου η θερμοκρασία είναι 43–45 
οC.8,12 To Μ. malmoense έχει αναδειχθεί ως ένα από τα κύρια 
παθογόνα στη Βόρεια Ευρώπη και έχει ανευρεθεί και αυτό 
σε υδάτινες πηγές της Φινλανδίας, στο έδαφος του Ζαΐρ και 
στην Ιαπωνία, ενώ το Μ. simiae σε χώρες όπως το Ισραήλ, 
η Κούβα και η νοτιοδυτική Αμερική.13–16

Πολλά ακόμη πρέπει να διευκρινιστούν σχετικά με την 
παθογένεση της μόλυνσης και της νόσου που προκαλείται 
από τα άτυπα μυκοβακτηρίδια. Επιδημιολογικές και πρό-
σφατες μελέτες με τη μέθοδο του DNA-αποτυπώματος 
(DNA-fingerprint) καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι η 
μετάδοση από άνθρωπο σε άνθρωπο είναι σπάνια. Από 
τις πιθανές πηγές μόλυνσης του αναπνευστικού, η αερομε-
ταφορά των άτυπων μυκοβακτηριδίων πιθανόν να παίζει 
κάποιο ρόλο στην πνευμονική νόσο, αλλά και ο απευθείας 
ενοφθαλμισμός με μολυσμένο από το περιβάλλον νερό ή 
άλλα υλικά ίσως να αποτελεί πιθανή πηγή μόλυνσης για 
ασθενείς με νόσο των μαλακών μορίων. Για τους ασθενείς 
με HIV-λοίμωξη, πιθανόν η νόσος να αρχίζει με αποικισμό 
του γαστρεντερικού συστήματος και στη συνέχεια αιματο-
γενώς να προσβάλλει πολλά όργανα, όπως o μυελός των 
οστών, οι λεμφαδένες, το ήπαρ και ο σπλήνας. Τέλος, δεν 
είναι ακόμη γνωστό αν η ΝΤΜ νόσος εκδηλώνεται αμέσως 
μετά από τη μόλυνση ή αν ακολουθεί μια λανθάνουσα 
περίοδος, όπως στην περίπτωση της λοίμωξης από το 
μυκοβακτηρίδιο της φυματίωσης.5

3.	 ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΑΤΥΠΗΣ ΜΥΚΟΒΑΚΤΗΡΙΔΙΑΚΗΣ 
	 ΝΟΣΟΥ

Οι κύριες κλινικές μορφές της νόσου είναι η πνευμονική 

νόσος, η λεμφαδενίτιδα, η νόσος του δέρματος και των 

μαλακών μορίων και η γενικευμένη νόσος.

Οι προδιαθεσικοί παράγοντες για εμφάνιση νόσου 

φαίνονται στον πίνακα 1.

3.1. Πνευμονική νόσος

Η χρονία πνευμονική νόσος είναι η συχνότερη κλινική 

εκδήλωση της νόσου που προκαλούν τα άτυπα μυκοβα-

κτηρίδια.27 Το M. avium complex (MAC), ακολουθούμενο 

από το M. kansasii, είναι το συχνότερο παθογόνο που 

προκαλεί πνευμονική νόσο στις ΗΠΑ. Άλλα παθογόνα που 

περιστασιακά προκαλούν πνευμονική νόσο είναι τα M. 

abscessus, M. fortuitum, M. szulgai, M. malmoense και M. 

celatum. Το M. xenopi είναι το δεύτερο μετά το Μ. avium 

complex αίτιο άτυπης πνευμονικής νόσου σε περιοχές του 

Καναδά, του Ηνωμένου Βασιλείου και άλλων περιοχών της 

Ευρώπης, ενώ το M. malmoense είναι δεύτερο μετά το Μ. 

avium complex στη Σκανδιναβία και σε άλλες περιοχές της 
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Βόρειας Ευρώπης.28 Είναι αξιοσημείωτη η παρατήρηση ότι 

το M. avium προσβάλλει άτομα με υποκείμενο νόσημα του 

αναπνευστικού, όπως χρονία αποφρακτική πνευμονοπάθεια 

(COPD), ή ανοσοκατασταλμένους ασθενείς, όπως ασθενείς 

με καρκίνο πνεύμονα ή εξωπνευμονικό καρκίνο. Τα παιδιά 

σπάνια αναπτύσσουν νόσο από ΝΤΜ, εκτός εκείνων με 

κυστική ίνωση.5 Υπάρχουν ακόμη περιπτώσεις στις οποίες 

οι ασθενείς αποικίζονται ή και νοσούν από άτυπη λοίμωξη 

χωρίς υποκείμενη πνευμονική νόσο.

Τα κλινικά συμπτώματα της άτυπης φυματίωσης είναι 

ποικίλα και μη ειδικά και μπορούν εύκολα να συγχυθούν 

είτε με αυτά της φυματίωσης που προκαλείται από το M. 

tuberculosis complex, είτε με το υποκείμενο πνευμονικό 

νόσημα. Περιλαμβάνουν βήχα ξηρό ή παραγωγικό, βλεν-

νοπυώδη απόχρεμψη, αιμόφυρτα πτύελα ή αιμόπτυση, 

απώλεια βάρους, εύκολη κόπωση, νυκτερινούς ιδρώτες, 

δύσπνοια στην κόπωση ή την ηρεμία, διόγκωση υπογνάθιων 

και τραχηλικών λεμφαδένων και, επομένως, πρέπει να δια-

φοροδιαγνωστούν από τα συμπτώματα της λοίμωξης από 

το M. tuberculosis complex ή από εκείνα της υποκείμενης 

πνευμονικής νόσου.

Υπάρχουν διαφορές στην ακτινολογική εικόνα της 

άτυπης πνευμονικής νόσου από εκείνη που προκαλείται 

από το M. tuberculosis complex. Τα άτυπα μυκοβακτηρίδια 

σχηματίζουν λεπτοτοιχωματικές κοιλότητες με λιγότερα 

περικοιλοτικά διηθήματα, έχουν λιγότερο βρογχογενή αλλά 

περισσότερο κατά συνέχεια ιστού διασπορά της νόσου 

και η προσβολή του υπεζωκότα κοντά στις περιοχές της 

βλάβης του παρεγχύματος είναι πιο συχνή. Περιστασιακά, η 

άτυπη πνευμονική νόσος εμφανίζεται ως πυκνωτική νόσος 

ή ως μονήρες οζίδιο χωρίς κοιλοποίηση. Οι πλευριτικές 

συλλογές είναι σπάνιες. Πρόσφατες μελέτες με υψηλής 

ευκρίνειας αξονική τομογραφία (HRCT) θώρακα έχουν δείξει 

ότι περίπου στο 90% των ασθενών με νόσο του M. avium 

υπάρχει συσχέτιση με πολυεστιακές βρογχεκτασίες, οι οποίες 

συνήθως εντοπίζονται στο δεξιό μέσο λοβό και στη lingula. 

Οι βλάβες συνοδεύονται από οζίδια διαμέτρου <5 mm στις 

προσβεβλημένες περιοχές.29 Η ακτινολογική εικόνα του M. 

kansasii θυμίζει την αναζωπύρωση φυματίωσης από το M. 

tuberculosis complex, κάτι που σημαίνει ότι παρατηρούνται 

παλιά ινώδη στοιχεία και κοιλότητες στους άνω λοβούς, 

καθώς και διηθήσεις παρόμοιες με εκείνες των ασθενών 

που έχουν προσβληθεί από το M. αvium.30

Υπάρχει έντονο ενδιαφέρον για τη διαθεσιμότητα των 

ειδικών για κάθε είδος άτυπου μυκοβακτηριδίου δερμα-

τικών δοκιμασιών. Δυστυχώς, πολλά αντιγόνα είναι κοινά 

μεταξύ διαφορετικών ειδών άτυπων μικροοργανισμών, 

για τα οποία ήδη υπάρχουν δοκιμασμένες αντιγονικές 

δερματικές δοκιμασίες διασταυρούμενες αλλά δυστυχώς 

παρατηρούνται αντιδράσεις μεταξύ των φυματινών (pu-

rified protein derivative, PPD). Παρόλα αυτά, πρόσφατες 

μελέτες παρέχουν ελπίδες για υψηλότερη ειδικότητα της 

δερματικής δοκιμασίας για το M. avium complex, αν και 

ακόμη δεν έχει εγκριθεί.31

Η απουσία των ειδικών διαγνωστικών χαρακτηριστικών 

στη φυσική εξέταση, το ιστορικό και την ακτινογραφία 

θώρακα και η μειωμένη διαγνωστική αξία των δερματικών 

δοκιμασιών, καθιστά την απομόνωση με την καλλιέργεια 

των άτυπων μικροοργανισμών απαραίτητη για τη διάγνωση. 

Παρόλα αυτά, εφόσον οι συγκεκριμένοι οργανισμοί απα-

ντώνται συχνά στο περιβάλλον, η επιλοίμωξη του υλικού 

καλλιέργειας είναι πιθανή. Επομένως, μία μοναδική θετική 

καλλιέργεια πτυέλων, ειδικά με μικρό αριθμό άτυπων μι-

κροοργανισμών, δεν επαρκεί πάντα για τη διάγνωση της 

άτυπης νόσου. Κάποιοι παλαιότεροι συγγραφείς ισχυρί-

ζονταν ότι η αναπνευστική οδός, ειδικά των ασθενών με 

χρονία νόσο του αναπνευστικού, «αποικίζεται» από άτυπα 

μυκοβακτηρίδια και ως πιο συχνό περιγράφηκε το M. avium 

complex, γεγονός όμως που δεν μπορεί να τεκμηριωθεί, 

αφού είναι δύσκολος ο διαχωρισμός μεταξύ «αποικισμού» 

και «διήθησης» των ιστών.32

Είναι σημαντικό να γίνει σαφές ότι η απομόνωση των 

άτυπων μυκοβακτηριδίων από δείγματα της αναπνευστικής 

οδού ασθενών δεν σημαίνει απαραίτητα ότι o ασθενής 

αυτός έχει άτυπη φυματίωση. Με βάση τις παραπάνω 

παρατηρήσεις, η διάγνωση της πνευμονικής νόσου από 

άτυπα μυκοβακτηρίδια στηρίζεται στο συνδυασμό των 

ακτινολογικών, των κλινικών και των εργαστηριακών ευρη-

μάτων. Οι βρογχικές εκκρίσεις έχει δειχθεί ότι αποτελούν 

κατάλληλο υλικό καλλιέργειας για το M. tuberculosis. Αν 

και δεν έχουν πραγματοποιηθεί ανάλογες μελέτες για 

τα άτυπα μυκοβακτηρίδια, η καλλιέργεια των βρογχικών 

εκκρίσεων είναι περισσότερο ευαίσθητη από εκείνη των 

Πίνακας 1. Προδιαθεσικοί παράγοντες άτυπης φυματίωσης.

Μεγάλη ηλικία (συνήθως 40–70 έτη)–– 17,18

Περιβάλλον (παραλίες)–– 19

Θερμό κλίμα–– 20
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Κακοήθεια–– 26
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πτυέλων. Περίπου 90% των ασθενών με νόσο που προ-

καλείται από το M. kansasii και οι περισσότεροι ασθενείς 

με νόσο που προκαλείται από το M. avium complex έχουν 

κοιλοτικούς σχηματισμούς στην ακτινογραφία θώρακα.33 

Όσον αφορά στους ασθενείς χωρίς κοιλότητα, η παρουσία 

κλινικών συμπτωμάτων και τα ευρήματα στη HRCT είναι 

συμπληρωματικά στοιχεία για τη διάγνωση της άτυπης 

νόσου. Αν και τα μικροβιολογικά κριτήρια έχουν αναλυθεί 

καλύτερα για την άτυπη νόσο με κοιλότητες και για τα ευ-

ρήματα της HRCT που αποδίδονται στα M. avium complex 

και M. kansasii, είναι λογικό να εφαρμόζονται και για τη 

διάγνωση της νόσου που προκαλείται από τα υπόλοιπα 

άτυπα μυκοβακτηρίδια.

Η βιοψία του πνεύμονα είναι πιθανόν απαραίτητη σε 

ασθενείς με μη διαγνωστικές καλλιέργειες και ανάλογα 

ακτινολογικά ευρήματα, με υποψία ύπαρξης άλλης νόσου 

με παρόμοια ακτινολογική εικόνα. Εάν το δείγμα ιστού απο-

δώσει άτυπο μυκοβακτηρίδιο και ανάλογες ιστοπαθολογικές 

αλλοιώσεις, επιβεβαιώνεται η νόσος. Εάν η βιοψία ιστού 

αποδώσει αρνητική καλλιέργεια, συνήθως λόγω του μικρού 

δείγματος, αλλά ανάλογη ιστοπαθολογική εικόνα, υπάρχει 

πιθανότητα το άτομο να νοσεί όταν ένα ή περισσότερα 

δείγματα πτυέλων ή βρογχικών εκκρίσεων αποδώσουν 

θετική καλλιέργεια.5

Ειδικά, τα διαγνωστικά κριτήρια της άτυπης πνευμονικής 

νόσου, σύμφωνα με την ATS και την BTS, είναι αυτά που 

αναφέρονται στους πίνακες 2 και 3.5,6

3.2. Λεμφαδενίτιδα

Είναι νόσος που παρατηρείται στα παιδιά μεταξύ του 

πρώτου και του πέμπτου έτους της ηλικίας τους.34 Εντοπί-

ζεται κυρίως στην πλάγια τραχηλική χώρα, αλλά και στους 

προωτιαίους, υπογνάθιους και υπερκλείδιους λεμφαδένες, 

ενώ η έναρξή της είναι ύπουλη με σπάνια συστηματικά 

συμπτώματα. Οι αδένες είναι μονόπλευροι στο 95% των 

περιπτώσεων και η ακτινογραφία θώρακα συνήθως φυσι-

ολογική.35 Οι μικροοργανισμοί που συχνότερα ευθύνονται 

είναι το Mycobacterium avium του συμπλέγματος MAC και 

M. malmoense, οι οποίοι χρησιμοποιούν τη στοματική κοι-

λότητα ως την κύρια πύλη εισόδου στον οργανισμό.28

Τα περισσότερα παιδιά με άτυπη λεμφαδενίτιδα θετι-

κοποιούν την ειδική δερματική δοκιμασία, όπως είναι το 

PPD-B για το M. avium complex.36 Πιο πρόσφατες μελέτες 

χρησιμοποιούν ένα άλλο είδος δερματικής δοκιμασίας, το 

“sensitin”, με μεγαλύτερη ειδικότητα έναντι της δοκιμασίας 

φυματίνης PPD.31 Βρέθηκε ότι το δεύτερο είναι πιο ειδικό για 

τον πληθυσμό με γνωστή νόσο από το M. avium complex. 

Όμως, οι δοκιμασίες αυτές δεν είναι ακόμη διαθέσιμες για 

ευρεία κλινική χρήση και δεν συστήνονται για τη διάγνωση 

της άτυπης νόσου. Στην κλινική πράξη, στα περισσότερα 

παιδιά, που δοκιμάζονται με φυματινικές μονάδες (5 ΤU 

PPD φυματίνη), παρατηρείται διάμετρος αντίδρασης 5–9 

mm εξαιτίας της διασταυρούμενης αντίδρασης με τα 

άτυπα μυκοβακτηρίδια, αλλά μερικά παιδιά μπορεί να 

είναι αρνητικά και περίπου το ένα τρίτο να έχουν διάμετρο 

αντίδρασης 10 mm ή περισσότερο.35

Η διάκριση της φυματιώδους λεμφαδενίτιδας που 

προκαλείται από το M. tuberculosis complex από την άτυπη 

λεμφαδενίτιδα είναι απαραίτητη, επειδή η πρώτη απαιτεί 

θεραπεία ενώ η δεύτερη όχι.5 Έτσι, η διάγνωση της άτυπης 

λεμφαδενίτιδας στηρίζεται στην ιστοπαθολογική εμφάνιση 

του λεμφαδένα με εικόνα τυροειδοποιημένου κοκκιώματος, 

στην αρνητική δερματική δοκιμασία και στη μη ανεύρεση 

του M. tuberculosis complex. H αναρρόφηση του λεμφαδένα 

με βελόνα δείχνει κοκκιώματα σε ποσοστό όχι πάνω από 

60%, ενώ η ανεύρεση θετικής καλλιέργειας σε τεμαχίδιο 

δεν υπερβαίνει το 50%.5 Πάντως, η διαγνωστική βιοψία του 

λεμφαδένα πρέπει να αποφεύγεται, γιατί καταλήγει στο 

σχηματισμό συριγγίου.5 Θεραπεία εκλογής για τα παιδιά με 

τραχηλική λεμφαδενίτιδα είναι η χειρουργική εξαίρεση των 

λεμφαδένων χωρίς τη χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής. 

Το ποσοστό επιτυχίας της μεθόδου ανέρχεται σε 95%.

3.3. Άλλες εξωπνευμονικές εντοπίσεις της νόσου

Τα άτυπα μυκοβακτηρίδια που προκαλούν φυματίωση 

του δέρματος, του υποδόριου ιστού, των συνδέσμων, των 

τενόντων και των οστών είναι το M. fortuitum, το M. absces-

sus, το M. marinum και το M. ulcerans.5 Οι πιο συχνές πύλες 

εισόδου είναι τα σημεία συχνών μικροτραυματισμών, όπως 

τα νύχια, τα ανοικτά χειρουργικά τραύματα ή τα κατάγματα 

ή ακόμη η μακροχρόνια ενδοφλέβια χορήγηση φαρμάκων, 

οι περιτοναϊκοί καθετήρες ή οι επεμβάσεις αορτοστεφα-

νιαίας παράκαμψης.37

Το M. marinum είναι η αιτία του «κοκκιώματος της πισίνας» 

ή του «κοκκιώματος του ενυδρείου».5 Οι προσβεβλημένες 

περιοχές συνήθως εμφανίζονται ως βλατίδες εντοπισμένες 

στους αγκώνες, στα γόνατα και στις πελματιαίες επιφάνειες 

των ποδιών και των χεριών, που προοδευτικά μετατρέπονται 

σε δερματικά έλκη. Η συμμετοχή γειτονικών λεμφαδένων 

είναι σπάνια. Οι μικροοργανισμοί εισέρχονται στο δέρμα 

από παλαιότερα σημεία τραυματισμού κατά τη διάρκεια 

καθαρισμού ψαριών ή από τραύματα ψαριών θαλάσσιου 

νερού. Η διάγνωση γίνεται με την ανεύρεση του ΝΤΜ σε 

καλλιέργεια του προσβεβλημένου ιστού ή από βιοψία 

του. Θεραπεία εκλογής είναι η χειρουργική αφαίρεση σε 

συνδυασμό με πλαστική επέμβαση του δέρματος.5
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3.4.	Γενικευμένη νόσος από άτυπα μυκοβακτηρίδια 
σε HIV-αρνητικούς ασθενείς

Είναι πιθανότερο να προσβάλλει άτομα με κάποιο είδος 

ανοσοκαταστολής, π.χ. λευχαιμία, παρατεταμένη χρήση 

κορτικοστεροειδών ή μεταμόσχευση οργάνου. Τα άτυπα 

μυκοβακτηρίδια που επικρατούν σε αυτή την κατηγορία 

Πίνακας 2. Kριτήρια για τη διάγνωση της άτυπης πνευμονικής νόσου σύμφωνα με την American Thoracic Society (ATS).

 HIV-αρνητικοί ασθενείς – προδιαθεσικοί παράγοντες HIV-θετικοί ασθενείς 

Περιορισμένη ανοσοκαταστολή Γενικευμένη ανοσοκαταστολή  

Αλκοολισμός (M. avium complex) Λευχαιμία  

Βρογχεκτασίες Λέμφωμα  

Κυανωτική καρδιακή νόσος Μεταμόσχευση  

Κυστική ίνωση Άλλη θεραπεία ανοσοκαταστολής  

Παλαιά μυκοβακτηριδιακή νόσος    

Πνευμονική νόσος    

Κάπνισμα/χρονία αποφρακτική πνευμονοπάθεια    

Ελεύθερο ατομικό αναμνηστικό    

1. Κλινικά κριτήρια    

– Συμβατά συμπτώματα: Βήχας, καταβολή, πυρετός, απώλεια βάρους, 
αιμόπτυση, δύσπνοια, ειδικά σε προχωρημένη νόσο και επιδείνωση  
της κλινικής εικόνας εάν υπάρχει υποκείμενο νόσημα και

Ομοίως Ομοίως

– Τεκμηριωμένος αποκλεισμός άλλων νοσημάτων, όπως φυματίωση,  
καρκίνος, ιστοπλάσμωση, που να ερμηνεύουν τα συμπτώματα  
ή η επαρκής θεραπεία άλλης νόσου χωρίς αποτέλεσμα

Ομοίως Ομοίως

2. Ακτινολογικά κριτήρια    

– Οποιαδήποτε από τα παρακάτω ακτινολογικά ευρήματα. Εάν τα ευρήματα 
είναι παλαιότερα του ενός έτους, θα πρέπει να υπάρχει ένδειξη επιδείνωσης: 
Διηθήσεις με ή χωρίς οζίδια (μόνιμα ≥2 μηνών ή εξελισσόμενα) - κοιλοποίηση 
- πολλαπλά οζίδια

α. Ομοίως α. Ομοίως 

– Οποιεσδήποτε από τις παρακάτω βλάβες στη HRCT 
Πολλαπλά μικρά οζίδια  
Πολυεστιακές βρογχεκτασίες με ή χωρίς μικρά οζίδια

β. Ομοίως β. Ομοίως

3. Μικροβιολογικά κριτήρια    

Α. Τρία τουλάχιστον δείγματα (πτύελα, βρογχικές εκκρίσεις) σε χρονικό διάστημα 
ενός έτους  
 - 3 θετικές καλλιέργειες με αρνητικό άμεσο παρασκεύασμα ή  
 - 2 θετικές καλλιέργειες με ένα θετικό άμεσο παρασκεύασμα

 Ομοίως Ομοίως

Β. Ένα μόνο δείγμα βρογχικών εκκρίσεων (λόγω αδυναμίας αποβολής πτυέλων) 
- Θετική καλλιέργεια με 2+, 3+, 4+ ανάπτυξης ή 
- Θετική καλλιέργεια με 2+, 3+, 4+ ανάπτυξης και θετικό άμεσο παρασκεύασμα 
ή

Ομοίως εκτός από:  
Καλλιέργεια θετική με 1+  
ή μεγαλύτερη ανάπτυξη

Ομοίως εκτός από: 
Καλλιέργεια θετική με 1+ 
ή μεγαλύτερη ανάπτυξη 
(εξαιρείται το M. avium 

complex) 

Γ. Βιοψία ιστού  
 - Οποιαδήποτε ανάπτυξη σε βρογχοπνευμονικό ιστοτεμάχιο  
 - Κοκκίωμα ή και οξεάντοχοι μικροοργανισμοί σε υλικό βιοψίας με μία  
    ή περισσότερες καλλιέργειες πτυέλων ή βρογχικών εκκρίσεων  
 - Ανάπτυξη από φυσιολογικά στείρα εξωπνευμονική περιοχή

Ομοίως Ομοίως

Για την τεκμηρίωση της πνευμονικής νόσου χρειάζονται όλα τα κριτήρια: (1) κλινικά, (2) ακτινολογικά, (3) μικροβιολογικά

HRCT: Υψηλής ευκρίνειας αξονική τομογραφία

είναι το M. avium complex, το M. kansasii, το M. chelonae, το 
M. scrofulaceum, το M. abscessus και το M. haemophilum.37–39 
Η νόσος μπορεί να εκδηλωθεί είτε ως πυρετός άγνωστης 
αιτιολογίας, είτε ως γενικευμένη λεμφαδενοπάθεια που 
αποδράμει αυτόματα.39 Η θνητότητα σχετίζεται με το είδος 
και τη σοβαρότητα της υποκείμενης νόσου. Η διάγνωση 
πραγματοποιείται με την απομόνωση των μυκοβακτη-



Επιδημιολογία ατύπων μυκοβακτηριδίων	 423

ριδίων σε αιμοκαλλιέργειες, σε καλλιέργειες μυελού των 

οστών ή σε βιοψία δέρματος, όταν υπάρχουν πολλαπλές 

βλάβες σε αυτό.

3.5.	Γενικευμένη νόσος από άτυπα μυκοβακτηρίδια 
σε ασθενείς με AIDS

Συμβαίνει συνήθως σε HIV-οροθετικά άτομα με προχω-

ρημένη ανοσοκαταστολή, δηλαδή με κύτταρα CD <50/mL 

και σπάνια με CD >100/mL.40 Τα κλινικά ευρήματα είναι o 

υψηλός παρατεταμένος πυρετός, συχνά συνοδευόμενος από 

νυκτερινούς ιδρώτες, η απώλεια βάρους και τα συμπτώματα 

από το γαστρεντερικό, όπως π.χ. διάρροια και κοιλιακά 

άλγη. Τα κλινικά ευρήματα μπορεί να είναι μόνο αυτά της 

προχωρημένης HIV-νόσου, αν και πιθανόν να συνυπάρχουν 

η κοιλιακή και η οπισθοπεριτοναϊκή αδενοπάθεια και η 

σπληνομεγαλία. Η αναιμία είναι το πλέον χαρακτηριστικό 

εργαστηριακό εύρημα για τους περισσότερους ασθενείς, με 

αιματοκρίτη <25%. Η αλκαλική φωσφατάση είναι αυξημένη 

στο ένα τρίτο των ασθενών και μπορεί να είναι ενδεικτική 

της ηπατικής προσβολής από το M. avium. Επομένως, η 

διάγνωση της γενικευμένης νόσου από το M. avium είναι 

πολύ πιθανή σε κάθε HIV-θετικό άτομο με CD4 <500/mL και 

ιστορικό εμπυρέτου, απώλειας βάρους, αναιμίας, διάρροιας 

ή αυξημένης αλκαλικής φωσφατάσης, καθώς και ιστορικό 

άλλων ευκαιριακών λοιμώξεων.5

To Μ. avium είναι αυτό που απομονώνεται κυρίως στο 

αίμα και μία μόνο αιμοκαλλιέργεια έχει ευαισθησία 90%, σε 

συμπτωματικούς ασθενείς. Άλλα άτυπα μυκοβακτηρίδια, που 

αποτελούν αίτια γενικευμένης νόσου στους HIV-θετικούς 

ασθενείς, είναι τα M. fortuitum, M. kansasii, M. marinum, M. 

simiae, M. malmoense, αλλά σε μικρότερο ποσοστό από 

το M. avium.27,40

4.	 ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΕΣ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ 
	 ΚΑΛΛΙΕΡΓΕΙΑΣ ΚΑΙ ΤΑΥΤΟΠΟΙΗΣΗΣ  
	 ΑΤΥΠΩΝ ΜΥΚΟΒΑΚΤΗΡΙΔΙΩΝ

Οι μέθοδοι που έχουν χρησιμοποιηθεί για την αναγνώ-

ριση του M. tuberculosis complex έχουν βρει εφαρμογή 

και στα άτυπα μυκοβακτηρίδια. Το CDC (Control Disease 

Center), το 1993, ανανέωσε τις αρχές και τις μεθόδους 

καλλιέργειας του M. tuberculosis με τις τεχνικές που έχουν 

αποδειχθεί σε έναν πολύ μεγάλο βαθμό αποτελεσματικές 

και για τα ΝΤΜ είδη.41

Οι καλλιέργειες πρέπει να πραγματοποιούνται σε ένα ή 

περισσότερα στερεά μέσα και σ’ ένα υγρό μέσο και απαιτού-

νται τρία τουλάχιστον δείγματα πτυέλων. Οι προτεινόμενες 

μέθοδοι για την καλλιέργεια αίματος είναι με το BACTEC 13 

A θρεπτικό υλικό ή η μέθοδος της φυγοκέντρησης 7Η10 ή 

7Η11 (Ιsolator: Wampde Laboratorie, Cranbury, N. Jersey) 

και είναι απαραίτητες για την αρχική εκτίμηση.42

Οι τύποι στερεών μέσων που είναι διαθέσιμοι είναι το 

κλασικό Lowenstein-Jensen agar και το Μiddlebrook 7H10 ή 

7Η11 άγαρ.42 Η ποσοτικοποίηση της καλλιέργειας στο άγαρ 

(0 έως 4+) είναι σημαντική για την κλινική επιβεβαίωση και 

την ανταπόκριση στη θεραπεία. To θρεπτικό υλικό μπορεί 

να περιέχει πολλά αυτοματοποιημένα εμπορικά συστήματα, 

όπως το ΒΑCΤΕC 12 Β και το ραδιοσεσημασμένο ESP Culture 

System II (Difco Laboratories, Detroit, Michigan).43

Γνωρίζοντας ότι τα άτυπα μυκοβακτηρίδια υπάρχουν 

σε ένα μεγάλο αριθμό στο περιβάλλον και ειδικά στο νερό, 

έχουν γίνει πολλές προσπάθειες απομόνωσής τους από αυτά 

τα υλικά με τις μεθόδους που προαναφέρθηκαν. Το 2001, 

οι Chiao-tang et al χρησιμοποίησαν το νερό ενός νοσοκο-

μείου ως υλικό της μελέτης.44 Μετά από τη μικροσκοπική 

ανάλυση ακολούθησε η καλλιέργεια σε υλικό Lowenstein-

Jensen και ανάλυση PCR-RFLP (restriction fragment length 

polymorphism). Τα είδη που απομονώθηκαν ήταν κυρίως 

το M. avium και το M. gravense, που προκαλούν άτυπη 

φυματίωση, ειδικά στους ανοσοκατασταλμένους ασθενείς.45 

Κάτι αντίστοιχο επιχειρήθηκε το 2000 από τους Argueta et 

al, όπου απομονώθηκαν άτυπα μυκοβακτηρίδια από είδη 

φαγητού.46 Και εδώ, το κυρίαρχο είδος ήταν το M. avium 

complex. Το 2004, οι September et al απομόνωσαν άτυπα 

μυκοβακτηρίδια στα συστήματα διανομής του νερού και 

τα υδραγωγεία, εύρημα που συμφωνεί με παλαιότερες 

μελέτες των Daillouxel et al το 2003, των Falkinham et al 

το 2001 και των Le Dantec et al το 2002.47–50

Οι παραδοσιακές μέθοδοι ταυτοποίησης των ΝΤΜ, 

όπως και του M. tuberculosis, στηρίζονται στις στατιστικές 

πιθανότητες εκδήλωσης ενός προτύπου αντίδρασης των 

μυκοβακτηριδίων σε μια σειρά βιοχημικών δοκιμασιών. Η 

δοκιμασία νιασίνης ήταν η πλέον χρήσιμη για το διαχωρι-

σμό των άτυπων μυκοβακτηριδίων από το M. tuberculosis, 

με θετική δοκιμασία για τα πρώτα και αρνητική για το 

δεύτερο.5

Ο Runyon ήταν ο πρώτος που επιχείρησε να ταξινομήσει 

τα άτυπα μυκοβακτηρίδια σε κατηγορίες με βάση τους 

ρυθμούς ανάπτυξης και τη χρώση των καλλιεργειών. Η 

ταυτοποίηση των ειδών έχει γίνει περισσότερο πολύπλοκη 

Πίνακας 3. Διαγνωστικά κριτήρια άτυπης πνευμονικής νόσου σύμφωνα 
με την Britisch Thoracic Society (BTS) για τα μυκοβακτηρίδια M. kansasii, 
M. avium intracellulare complex, M. malmoense, M. xenopi.

Η πνευμονική νόσος διαγιγνώσκεται, όταν αναπτύσσονται θετικές 
καλλιέργειες δειγμάτων πτυέλων σε διάστημα τουλάχιστον 7 
ημερών, σε ασθενείς των οποίων η ακτινογραφία θώρακα είναι 
ενδεικτική μυκοβακτηριδιακής νόσου με ή χωρίς συμπτωματολογία
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και ο αριθμός των πιθανώς παθογόνων άτυπων μυκοβα-

κτηριδίων έχει αυξηθεί μετά από την εισαγωγή αυτών των 

κριτηρίων διαχωρισμού. Μια πιο κατάλληλη ταξινόμηση 

με βάση τον τύπο της κλινικής νόσου που προκαλούν, 

φαίνεται στον πίνακα 4.5

Εξαιτίας των αργών ρυθμών των παραδοσιακών μεθό-

δων ταυτοποίησης, τα περισσότερα κλινικά κέντρα σήμερα 

χρησιμοποιούν μία ή περισσότερες νέες ταχείες μεθόδους 

ταυτοποίησης αυτών των μικροοργανισμών, γεγονός που 

είναι πολύ σημαντικό για την περαιτέρω θεραπευτική 

αντιμετώπιση της νόσου. Οι μέθοδοι αυτές συστήνονται 

για την ταυτοποίηση των ΝΤΜ, όταν είναι δυνατόν.

Οι μέθοδοι που συνήθως χρησιμοποιούνται είναι οι 

ανιχνευτές νουκλεϊκών οξέων “gene probes”, που αναγνω-

ρίζουν χρωμοσωμικό DNA ή ριβοσωμικό RNA, η μοριακή 

μέθοδος της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης (PCR) 

και η χρωματογραφία GLC (gas liquid chromatography), που 

συντελεί στην ανίχνευση ενός συστατικού του κυτταρικού 

τοιχώματος του μυκοβακτηριδιακού οργανισμού, αλλά με 

χαμηλή ευαισθησία και ειδικότητα (52% και 89%, αντίστοιχα). 

Η μέθοδος του DNA fingerprint χρησιμοποιείται κυρίως 

σε επιδημιολογικές μελέτες. Η ταυτοποίηση των άτυπων 

μυκοβακτηριδίων μπορεί επίσης να πραγματοποιηθεί με 

το BACTEC NAP test, το HPLC και το DNA-probes.51,52

Οι δοκιμασίες ευαισθησίας συστήνονται στην αρχή 

της θεραπείας, για να βοηθήσουν τον κλινικό γιατρό σε 

περιπτώσεις που θα προκύψει θεραπευτική αποτυχία ή 

υποτροπή της νόσου.

5. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΑΤΥΠΗΣ ΦΥΜΑΤΙΩΣΗΣ

Είναι ένα θέμα στο οποίο δεν υπάρχει ομοφωνία, επειδή 

Πίνακας 4. Ταξινόμηση των άτυπων μυκοβακτηριδίων που απομονώνονται από τους ανθρώπους σύμφωνα με την American Thoracic Society (ATS).

 Kλινική νόσος
Συχνοί αιτιολογικοί 

παράγοντες

Xαρακτηριστικά ειδών
Aσυνήθιστοι αιτιολογικοί 

παράγοντεςΓεωγραφική κατανομή Μορφολογικά χαρακτηριστικά*

Πνευμονική νόσος M. avium complex Παγκόσμια Μη χρωμογόνο, βραδέως 
αναπτυσσόμενο (>7 ημέρες)

M. simiae, M. szulgai,  
M. fortuitum, M. celatum,  

M. asiatum, M. haemophilum, 
M. smegmatis

M. kansasii ΗΠΑ, Ευρώπη,  
περιοχές με ορυχεία

Χρωμογόνο

Μ. abscessus Παγκόσμια, κυρίως ΗΠΑ Ταχέως αναπτυσσόμενο,  
μη χρωμογόνο

M. xenopi Ευρώπη, Καναδάς Βραδέως αναπτυσσόμενο,  
χρωμογόνο

M. malmoense Β. Ευρώπη,  
Ηνωμένο Βασίλειο

Βραδέως αναπτυσσόμενο,  
μη χρωμογόνο

Λεμφαδενίτιδα M. avium complex Παγκόσμια Μη χρωμογόνο Μ. fortuitum, M. chelonae,  
M. abscessus, M. kansasii,  

M. haemophilum
M. scrofulaceum Παγκόσμια Χρωμογόνο

M. malmoense Β. Ευρώπη,  
Ηνωμένο Βασίλειο

Βραδέως αναπτυσσόμενο

Δερματική νόσος M. marinum Παγκόσμια Φωτοχρωμογόνο, απαιτεί χαμηλές 
θερμοκρασίες για απομόνωση 

M. avium complex,  
M. kansasii, M. smegmatis,  

M. haemophilum,  
M. nonchromogenicum

M. chelonae ΗΠΑ Χρωμογόνο

M. fortuitum Παγκόσμια Ταχέως αναπτυσσόμενο,  
μη χρωμογόνο

Μ. ulcerans Αυστραλία, τροπικές 
περιοχές, Αφρική, Ασία

Βραδέως αναπτυσσόμενο,  
χρωμογόνο

Γενικευμένη νόσος M. avium complex Παγκόσμια Στελέχη ασθενών με AIDS,  
συνήθως χρωμογόνο (80%)

M. abscessus, M. xenopi,  
M. malmoense, M. simiae,  
M. marinum, M. fortuitum,  

M. conspicuum, M. genavense
M. kansasii ΗΠΑ Φωτοχρωμογόνο

M. chelonae ΗΠΑ Μη χρωμογόνο

Μ. haemophilum ΗΠΑ, Aυστραλία Μη χρωμογόνο, συχνά χαμηλές 
θερμοκρασίες και CO2  

για την ανάπτυξη

* Φωτοχρωμογόνο: Το στέλεχος είναι πολύ λίγο χρωματισμένο στο σκοτάδι, αλλά μετατρέπεται σε έντονο κίτρινο χρώμα με σύντομη έκθεση στο φως
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απουσιάζουν οι ευρείες και μεγάλες κλινικές μελέτες έτσι 

ώστε να προταθούν διεθνείς οδηγίες.

5.1.	Πνευμονική νόσος που προκαλείται  
από το M. avium

Επιχειρώντας μια μικρή αναδρομή, τα αποτελέσματα 

της θεραπείας του M. avium στην πριν από τις μακρολί-

δες εποχή ήταν απογοητευτικά.53 Η εισαγωγή όμως των 

νεότερων μακρολιδών, όπως της κλαριθρομυκίνης και της 

αζιθρομυκίνης, θεωρήθηκε πολύ σημαντικό βήμα, γιατί 

τα φάρμακα αυτά αποτέλεσαν τον ακρογωνιαίο λίθο της 

θεραπείας. Πρέπει όμως να γίνει σαφές ότι, στην πραγματι-

κότητα, η διάρκεια της θεραπείας δεν έχει καθοριστεί ακόμη. 

Ο εμπειρικός συνδυασμός φαρμάκων, που περιλαμβάνει 

την κλαριθρομυκίνη και συνήθως την εθαμβουτόλη και 

μια ριφαμυκίνη, επιτυγχάνει αποστείρωση στο 90% των 

περιπτώσεων.54

Η προτεινόμενη αγωγή σύμφωνα με την ATS περιλαμ-

βάνει συνήθως τρία φάρμακα: κλαριθρομυκίνη σε δόση 

500 mg δύο φορές την ημέρα ή αζιθρομυκίνη 250 mg 

ημερησίως ή 500 mg τρεις φορές την εβδομάδα, ριφα-

μπουτίνη σε δόση 300 mg την ημέρα ή ριφαμπικίνη 600 

mg την ημέρα και εθαμβουτόλη 25 mg/kg την ημέρα για 

τους 2 πρώτους μήνες, ακολουθούμενη από 15 mg/kg την 

ημέρα. Η στρεπτομυκίνη συστήνεται για τους 2–3 πρώτους 

μήνες θεραπείας ή περισσότερο για εκτεταμένη νόσο και 

για ασθενείς που έχουν δυσανεξία στα υπόλοιπα φάρμακα. 

Οι προτεινόμενες δόσεις της στρεπτομυκίνης, με στόχο τη 

μικρότερη τοξικότητα, φαίνονται στον πίνακα 5.

Η διάρκεια της αγωγής ήταν 18–24 μήνες πριν από την 

εισαγωγή των μακρολιδών, γεγονός που στηριζόταν σε 

εμπειρικά στοιχεία.5 Με την εισαγωγή όμως των μακρολιδών, 

φαίνεται να είναι αποδεκτό ένα μικρότερο χρονικό διάστη-

μα αγωγής. Όλοι οι ασθενείς εμφανίζουν κλινική βελτίωση 

μέσα σε 3–6 μήνες και αρνητικοποιούν τα πτύελα μέσα σε 

12 μήνες υπό αγωγή με μακρολίδη.55 Ειδικά για τη διάρκεια 

της θεραπείας, οι τελευταίες μελέτες δείχνουν ότι μετά από 

παρακολούθηση 12 μηνών με αρνητικές καλλιέργειες δεν 

παρατηρήθηκε αναζωπύρωση της νόσου στους επόμενους 

18 μήνες. Σε περίπτωση αποτυχίας σε αυτές τις χρονικές 

περιόδους, πρέπει να γίνει έλεγχος για το ενδεχόμενο μη 

συμμόρφωσης στην αγωγή ή ανθεκτικότητας στη μακρολίδη. 

Οι ασθενείς οφείλουν να προσκομίζουν πτύελα κάθε μήνα 

κατά τη διάρκεια της αγωγής για μικροσκοπική εξέταση 

και καλλιέργεια, ώστε να διαπιστωθεί η ανταπόκριση στη 

θεραπεία, και μετά το τέλος της αγωγής περιοδικά, για την 

εκτίμηση πιθανής αναζωπύρωσης.

Για τους ασθενείς χωρίς ανταπόκριση στην αγωγή με 

μακρολίδη λόγω ανθεκτικότητας, δυσανεξίας ή μη συμμόρ-

φωσης και οι οποίοι έχουν εξελισσόμενη, συμπτωματική 

νόσο, είναι προφανώς απαραίτητη μια εναλλακτική θερα-

πεία. Συστήνεται, με βάση τις οδηγίες της ATS του 1990, το 

σχήμα να αποτελείται από 4 φάρμακα, που περιλαμβάνουν 

την ισονιαζίδη 300 mg την ημέρα, τη ριφαμπικίνη 600 

mg την ημέρα, την εθαμβουτόλη 25 mg/kg την ημέρα 

για τους 2 πρώτους μήνες ακολουθούμενη από 15 mg/kg 

την ημέρα, και τη στρεπτομυκίνη για τους πρώτους 3–6 

μήνες της αγωγής.56

Στο παρελθόν έχουν χρησιμοποιηθεί διάφορα φάρμακα 

στην πολυανθεκτική άτυπη φυματίωση, αλλά περιορίζονται 

λόγω της τοξικότητάς τους ή λόγω των ελάχιστων στοιχείων 

που είναι διαθέσιμα για την αποτελεσματικότητά τους. Μια 

εναλλακτική λύση για τους ασθενείς που δεν ανέχονται ή 

αναπτύσσουν ανθεκτικότητα στα αντιφυματικά φάρμακα 

πρώτης γραμμής περιλαμβάνει τη σιπροφλοξασίνη 750 

mg δύο φορές την ημέρα ή την οφλοξασίνη 400 mg δύο 

φορές την ημέρα, την κλοφαζιμίνη 100 g την ημέρα, την 

εθειοναμίδη 250 mg δύο φορές την ημέρα και την παρα-

τεταμένη χρήση στρεπτομυκίνης ή αμικασίνης 3–5 φορές 

την εβδομάδα.5

Σε περίπτωση που υπάρχει πτωχή ανταπόκριση στη 

φαρμακευτική αγωγή και η νόσος είναι εντοπισμένη, η 

χειρουργική επέμβαση προτείνεται ως λύση ανάγκης.53 

Συνήθως, όμως, η αμφοτερόπλευρη εντόπιση της πνευμο-

νικής νόσου, η προχωρημένη ηλικία και το ιστορικό των 

ασθενών έχει περιορίσει τον αριθμό των ασθενών που 

είναι υποψήφιοι για χειρουργική επέμβαση.

Σύμφωνα με την BTS, η θεραπεία πρώτης γραμμής για 

την πνευμονική νόσο από το Μ. avium complex περιλαμβάνει 

ριφαμπικίνη σε δόση 450 mg την ημέρα, αν το σωματικό 

βάρος είναι <50 kg, ή 600 mg την ημέρα αν το βάρος 

σώματος είναι >50 kg, και εθαμβουτόλη 15 mg/kg για 24 

μήνες, με ή χωρίς ισονιαζίδη ανάλογα με τη δοκιμασία 

ευαισθησίας.6 Στους ασθενείς στους οποίους σημειώνεται 

θεραπευτική αποτυχία ή αναζωπύρωση, υπάρχουν οι εξής 

Πίνακας 5. Προτεινόμενες δόσεις στρεπτομυκίνης σε σχέση με την ηλικία 
και το βάρος των ασθενών με φυσιολογική κρεατινίνη ορού.

 Βάρος και ηλικία Θεραπεία έναρξης Θεραπεία συντήρησης

≥50 kg και ≤50 
ετών

1 g 5 φορές  
εβδομαδιαία

1 g 3 φορές  
εβδομαδιαία

<50 kg και ≤50 
ετών

500 mg 5 φορές 
εβδομαδιαία

750 mg 2 φορές 
εβδομαδιαία

>50 kg και 50–70 
ετών

500 mg 5 φορές 
εβδομαδιαία

750 mg 2 φορές 
εβδομαδιαία

>70 ετών 750 mg 2 φορές 
εβδομαδιαία

750 mg 2 φορές 
εβδομαδιαία
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εναλλακτικές λύσεις: συνέχιση της αγωγής επ’ αόριστο ή 
προσθήκη ενός ή περισσοτέρων από τους ακόλουθους 
παράγοντες: σιπροφλοξασίνη (750 mg από το στόμα 
δύο φορές την ημέρα), κλαριθρομυκίνη (500 mg από το 
στόμα δύο φορές την ημέρα) ή στρεπτομυκίνη 0,75–1 g 
ενδομυϊκά μία φορά την ημέρα, ώσπου οι καλλιέργειες να 
αρνητικοποιηθούν για διάστημα 12 μηνών. Μέχρι τώρα, 
πάντως, δεν υπάρχει απόδειξη –σύμφωνα με την BTS– ότι 
τέτοιου είδους προσθήκη στο θεραπευτικό πρωτόκολλο 
έχει κάποιο πλεονέκτημα έναντι της διπλής αγωγής με 
ριφαμπικίνη και εθαμβουτόλη. Η χειρουργική επέμβαση 
είναι μια επιλογή για εντοπισμένη νόσο και καλή γενική 
κατάσταση του ασθενούς.6

5.2.	Θεραπεία εξωπνευμονικών μορφών νόσου  
από M. avium

Η εξωπνευμονική νόσος περιλαμβάνει τη λεμφαδενίτιδα, 
την προσβολή των οστών, του δέρματος και του υποδό-
ριου ιστού. Η λεμφαδενίτιδα, όπως προαναφέρθηκε, είναι 
συχνότερη στα παιδιά και αντιμετωπίζεται σύμφωνα με τις 
οδηγίες της ATS με χειρουργική εξαίρεση των λεμφαδένων, 
με ποσοστό επιτυχίας 95%.57 Σε περίπτωση αναζωπύρωσης, 
συνήθως πραγματοποιείται μια δεύτερη χειρουργική επέμ-
βαση, εκτός από τα άτομα εκείνα που ανήκουν σε ομάδες 
υψηλού κινδύνου όσον αφορά στο χειρουργείο, στα οποία 
χορηγείται πολλαπλή αντιφυματική αγωγή παρόμοια εκείνης 
που εφαρμόζεται στην πνευμονική νόσο.35

Η θεραπεία εκλογής της λεμφαδενικής νόσου, σύμ-
φωνα με τις οδηγίες της ΒTS, ταυτίζεται με τις παραπάνω 
οδηγίες και, επομένως, συστήνεται η χειρουργική εξαίρεση 
των προσβεβλημένων λεμφαδένων, ενώ η αντιφυματική 
αγωγή με ριφαμπικίνη, εθαμβουτόλη και κλαριθρομυκίνη 
για >2 χρόνια συστήνεται σε ασθενείς όπου η χειρουργική 
επέμβαση είναι αδύνατη.58

5.3.1. Θεραπεία γενικευμένης νόσου σε ασθενείς με HIV-

νόσο. Η γενικευμένη νόσος συνδέεται με μεγάλη θνητότητα 
στους ασθενείς με AIDS. Σε μια μελέτη της φυσικής πορείας 
της νόσου, ο μέσος όρος επιβίωσης ήταν 134 ημέρες μετά 
από την πρώτη θετική καλλιέργεια αίματος και μόνο το 13% 
των ασθενών είχαν επιβιώσει ένα χρόνο μετά.59 Όπως και 
στις άλλες περιπτώσεις, η εισαγωγή των μακρολιδών στη 
θεραπεία προσέφερε μεγάλη βοήθεια.

Εξαιτίας των προβλημάτων της ανθεκτικότητας του M. 

avium στις αντιφυματικές ουσίες, η χρήση πολλαπλών φαρ-
μάκων θεωρείται απαραίτητη για τη θεραπεία του ασθενούς. 
Βασιζόμενοι σε πρόσφατα διαθέσιμα στοιχεία, χρησιμοποι-
είται πάντα ένα ελάχιστο σχήμα τριών φαρμάκων, δηλαδή 
κλαριθρομυκίνη σε δόση 500 mg δύο φορές την ημέρα ή 
αζιθρομυκίνη 250 ή 500 mg την ημέρα, εθαμβουτόλη σε 
δόση 25 mg/kg τους πρώτους δύο μήνες και στη συνέχεια 

15 mg/kg ημερησίως και ριφαμπουτίνη. Η αμικασίνη και 

η στρεπτομυκίνη είναι δραστικές επίσης, ενώ μία από τις 

δύο θα πρέπει να συμπεριληφθεί στην αρχική θεραπεία, 

ειδικά για ασθενείς με έντονα συμπτώματα εξαιτίας της 

νόσου από το M. avium complex.60

Ένα σοβαρό πρόβλημα, όπως αναφέρθηκε παραπά-

νω, σε ασθενείς με HIV-νόσο που λαμβάνουν αναστολείς 

πρωτεασών είναι ότι η χρήση ριφαμυκινών και ειδικά 

της ριφαμπικίνης αυξάνει το μεταβολισμό αυτών των 

παραγόντων, κάτι που έχει ως αποτέλεσμα τη μικρότερη 

συγκέντρωσή τους και ίσως την προαγωγή ανθεκτικών HIV 

στελεχών. Οι τελευταίες μελέτες προτείνουν τη χορήγηση 

ριφαμπουτίνης σε μέτριες δόσεις, χαμηλότερες από τις 

συνήθεις, γεγονός το οποίο είναι προτιμότερο από την 

πλήρη διακοπή των αναστολέων των πρωτεασών.61 Είναι 

ευνόητο ότι σε αυτή την κατηγορία ασθενών απαιτείται 

ενίσχυση του ανοσοποιητικού συστήματος με επιθετική 

αντι-ιική θεραπεία, που περιλαμβάνει τον αναστολέα των 

πρωτεασών, και η οποία θα συντελέσει στην καταπολέμηση 

της γενικευμένης άτυπης φυματίωσης.

Συμπερασματικά, οι ριφαμυκίνες θα πρέπει να συ-

μπεριλαμβάνονται στη θεραπευτική αγωγή της άτυπης 

φυματίωσης σε ασθενείς με HIV-νόσο και η εκτίμηση της 

σημαντικότητάς τους να υπολογίζεται ανάλογα με το άτυπο 

μυκοβακτηρίδιο που απομονώνεται.

5.3.2. Προφύλαξη σε γενικευμένη νόσο ασθενών με AIDS. 

Είναι απαραίτητο να χορηγείται σε όλους τους ασθενείς με 

CD4 <500/mL και ιστορικό ευκαιριακών λοιμώξεων, αφού 

βέβαια αποκλειστεί η περίπτωση της ενεργού φυματίωσης 

πριν από την έναρξη της χημειοπροφύλαξης, έτσι ώστε να 

προληφθεί η ανάπτυξη ανθεκτικής φυματίωσης.

Υπάρχουν τρεις κυρίως επιλογές χημειοπροφύλαξης. 

Η ριφαμπουτίνη φάνηκε να είναι αποτελεσματική σε δύο 

διπλές-τυφλές μελέτες, λαμβανόμενη σε δοσολογία 300 

mg την ημέρα.62 Μια δεύτερη επιλογή είναι η κλαριθρομυ-

κίνη σε δοσολογία 500 mg δύο φορές την ημέρα, για την 

οποία έχει δειχθεί ότι είναι περισσότερο αποτελεσματική 

απ’ ό,τι η ριφαμπουτίνη.63 Τέλος, η αζιθρομυκίνη σε δόση 

1200 mg μία φορά την εβδομάδα, είτε μόνη της είτε σε 

συνδυασμό με τη ριφαμπουτίνη, φαίνεται επίσης να είναι 

αποτελεσματική.64

Η τελική επιλογή θα εξαρτηθεί από την ανοχή στα 

φάρμακα, το κόστος και ενδεχομένως τη φαρμακευτική 

αλληλεπίδραση με τους αναστολείς των πρωτεασών.

5.4.	 Πνευμονική νόσος που προκαλείται  
από το M. kansasii

Η πνευμονική νόσος είναι η συχνότερη εκδήλωση μετά 
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από προσβολή από το M. kansasii και προσβάλλει κυρίως 

ενήλικες, λευκούς άνδρες.

Οι τρέχουσες συστάσεις της ΑΤS για τη θεραπεία της 

πνευμονικής νόσου περιλαμβάνουν ισονιαζίδη 300 mg, 

ριφαμπικίνη 600 mg και εθαμβουτόλη 25 mg/kg τους δύο 

πρώτους μήνες και στη συνέχεια 15 mg/kg για 18 μήνες, 

με συμπλήρωση 12 μηνών αρνητικών καλλιεργειών. Στους 

ασθενείς που δεν ανέχονται κάποιο από τα τρία φάρμακα, 

η κλαριθρομυκίνη φαίνεται να είναι μια λογική εναλλακτική 

λύση, αλλά η αποτελεσματικότητά της δεν έχει τεκμηριωθεί 

ακόμη από κλινικές μελέτες. Η πυραζιναμίδη αντενδείκνυται 

ως τρίτο φάρμακο, αφού όλα τα στελέχη φαίνεται ότι είναι 

ανθεκτικά. Το ποσοστό υποτροπής με τη ριφαμπικίνη δεν 

φάνηκε να υπερβαίνει το 1,1% και το ποσοστό αρνητικο-

ποίησης των πτυέλων στο πρώτο τετράμηνο υπό αγωγή 

που περιέχει ριφαμπικίνη είναι 100%.65 Επίσης, γίνεται λόγος 

για τη χρήση της στρεπτομυκίνης σε δόση 1 g δύο φορές 

την εβδομάδα τους τρεις πρώτους μήνες στην παραπάνω 

συνιστώμενη αγωγή.66

Σε ενήλικες ασθενείς, των οποίων τα απομονωμένα 

στελέχη είναι ανθεκτικά στη ριφαμπικίνη, συστήνεται ένα 

θεραπευτικό πρωτόκολλο με υψηλής δόσης ισονιαζίδη 

900 mg, πυριδοξίνη 50 mg καθημερινά, υψηλής δόσης 

εθαμβουτόλη 25 mg/kg την ημέρα και σουλφαμεθοξαζόλη 

1 g τρεις φορές την ημέρα, μέχρι την αρνητικοποίηση των 

καλλιεργειών για 12–15 μήνες.67 Επίσης, γίνεται λόγος για 

τη χρήση της στρεπτομυκίνης σε δόση 1 g πέντε φορές 

την εβδομάδα τους τρεις πρώτους μήνες, ακολουθούμενη 

από διακεκομμένη χρήση στρεπτομυκίνης ή αμικασίνης 

για έξι μήνες συνολικά.

Ακολουθώντας τις οδηγίες της BTS στον ασθενή με 

πνευμονική άτυπη νόσο από το M. kansasii, χορηγείται 

ριφαμπικίνη σε δόση 450 mg την ημέρα εάν το σωματικό 

βάρος είναι <50 kg και 600 mg την ημέρα εάν το βάρος 

σώματος είναι >50 kg και εθαμβουτόλη σε δόση 15 mg/

kg για 9 μήνες, ο συνδυασμός των οποίων θεωρείται 

επαρκής για τους περισσότερους ασθενείς. Για τους ανο-

σοκατασταλμένους, όμως, θα ήταν φρόνιμο να συνεχιστεί 

η θεραπεία για 15–24 μήνες ή μέχρι την αρνητικοποίηση 

των πτυέλων για 12 μήνες. Οι ασθενείς που δεν συμμορ-

φώνονται με την αγωγή θα πρέπει να παρακολουθούνται 

για μεγάλο χρονικό διάστημα και η κάθε αναζωπύρωση 

να θεραπεύεται εκ νέου με εθαμβουτόλη και ριφαμπικίνη 

για 15–24 μήνες. Σε περίπτωση, τέλος, που δεν θα υπάρ-

ξει ανταπόκριση στην παραπάνω αγωγή, είναι χρήσιμη η 

προσθήκη στρεπτομυκίνης και προθειοναμίδης.6

5.5.	 Θεραπεία εξωπνευμονικών σημείων της νόσου 
από το M. kansasii

H λεμφαδενίτιδα που οφείλεται στο M. kansasii συνήθως 

αποτελεί νόσο των μικρών παιδιών και η προτεινόμενη θε-

ραπεία είναι η χειρουργική αφαίρεση των προσβεβλημένων 

λεμφαδένων, ενώ για οποιαδήποτε άλλη εξωπνευμονική 

εντόπιση εφαρμόζεται η ίδια αντιμικροβιακή θεραπεία που 

ακολουθείται και στην πνευμονική νόσο, σύμφωνα με την 

ATS.5 Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι τα στελέχη έχουν 

μειωμένη ευαισθησία στην ισονιαζίδη, αλλά η ανθεκτικότητα 

στη ριφαμπικίνη και στις κινολόνες είναι σπάνια.68

Όπως και στην Αμερική, έτσι και στη Μεγάλη Βρετα-

νία η λεμφαδενική νόσος είναι συχνότερη στα παιδιά και 

θεραπεύεται με χειρουργική εξαίρεση των αντίστοιχων 

λεμφαδένων, σύμφωνα με τις οδηγίες της BTS.6 Η αναζωπύ-

ρωση της νόσου θα πρέπει να θεραπεύεται με περαιτέρω 

εξαίρεση και φαρμακευτική θεραπεία για 9–24 μήνες με 

ριφαμπικίνη και εθαμβουτόλη. Η διάρκεια της αγωγής είναι 

αμφιλεγόμενη, αλλά, κατόπιν μελετών, το καλύτερο απο-

τέλεσμα επιτυγχάνεται με τη διπλή θεραπεία για 9 μήνες 

και σε, μη ανταπόκριση, με την προσθήκη προπιοναμίδης 

και στρεπτομυκίνης ή και μακρολίδης.6

5.6. Πνευμονική και εξωπνευμονική νόσος  
που προκαλείται από τα ταχέως αναπτυσσόμενα 
μυκοβακτηρίδια

Οι περισσότερες περιπτώσεις (>90%) αποδίδονται σε 

τρία είδη ταχέως αναπτυσσόμενων μυκοβακτηριδίων: το M. 

fortuitum, το M. chelonae και το M. abscessus.37 Η επίπτωση 

της πνευμονικής νόσου που προκαλείται από τα ταχέως 

αναπτυσσόμενα μυκοβακτηρίδια δεν είναι γνωστή. Το 

μεγαλύτερο ποσοστό ασθενών που προσβάλλονται είναι 

ηλικιωμένοι >60 ετών, γυναίκες, μη καπνιστές χωρίς προδι-

αθεσικούς παράγοντες ή με γνωστή νόσο των πνευμόνων. 

Τα υποκείμενα νοσήματα που προδιαθέτουν σε νόσηση 

από τα παραπάνω είδη άτυπων περιλαμβάνουν υπολειμ-

ματικές βλάβες των πνευμόνων από παλαιά φυματίωση, 

γαστροοισοφαγικές διαταραχές, λιποειδική πνευμονία, 

κυστική ίνωση και βρογχεκτασίες.69 Με τις νεότερες μεθό-

δους ταυτοποίησης αποδείχθηκε ότι σε ποσοστό 80% το 

M. abscessus είναι υπεύθυνο για τα περιστατικά νόσησης 

από τα ταχέως αναπτυσσόμενα μυκοβακτηρίδια.69

Αναφερόμενοι συνοπτικά στην κλινική και την ακτινο-

λογική εικόνα της πνευμονικής νόσου, διαπιστώνεται ότι οι 

ασθενείς έχουν συμπτώματα όπως βήχα, εύκολη κόπωση, 

απώλεια βάρους, νυκτερινούς ιδρώτες και πυρετό. Στην 

ακτινογραφία θώρακα, αντίστοιχα, υπάρχει μια ποικιλία 

ευρημάτων, όπως δικτυοζώδεις διηθήσεις και κυψελιδικές 

σκιάσεις στους άνω κυρίως λοβούς. Κοιλοποίηση συμβαίνει 

στο 15% των περιπτώσεων.

Η προτεινόμενη θεραπευτική αγωγή, ακολουθώντας 

τις οδηγίες της ATS, για το M. fortuitum περιλαμβάνει τις 
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νεότερες μακρολίδες, τις κινολόνες, τις σουλφοναμίδες και 

τη δοξυκυκλίνη, ενώ οι δοκιμασίες ευαισθησίας σε αυτές 

τις περιπτώσεις είναι απαραίτητες.70 Μελέτες δείχνουν ότι 

6–12 μήνες αγωγής με δύο φάρμακα οδηγεί συνήθως σε 

πλήρη ίαση. Το M. abscessus είναι ευαίσθητο στην αμικασίνη, 

την κεφοξιτίνη, την ιμιπενέμη και τις νεότερες μακρολίδες 

(κλαριθρομυκίνη και αζιθρομυκίνη) και ο συνδυασμός 

των δύο, αμικασίνης και κεφοξιτίνης, για 2–4 εβδομάδες 

επιτυγχάνει σημαντική βελτίωση. Η χειρουργική θεραπεία 

προτείνεται για εντοπισμένη νόσο.69

Σύμφωνα με την BTS, η θεραπευτική αγωγή της πνευ-

μονικής νόσου περιλαμβάνει τη ριφαμπικίνη 450 mg εάν 

το σωματικό βάρος είναι <50 kg και 600 mg εάν το βάρος 

σώματος είναι >50 kg, εθαμβουτόλη 15 mg/kg και κλαρι-

θρομυκίνη 500 mg δύο φορές την ημέρα. Οι κινολόνες, οι 

σουλφοναμίδες, η αμικασίνη, η κεφοξιτίνη και η ιμιπενέμη 

πιθανόν να έχουν κάποια θέση στη θεραπεία.71

Η εξωπνευμονική νόσος από τα ταχέως αναπτυσσόμενα 

μυκοβακτηρίδια εντοπίζεται κυρίως στο δέρμα έπειτα από 

χειρουργικό ή άλλο τραύμα και αποδράμει αυτόματα ή 

μετά από χειρουργική εξαίρεση.37 Σε σοβαρή νόσο προκα-

λούμενη από τα M. fortuitum και M. abscessus χορηγείται 

αμικασίνη ενδοφλεβίως σε δόση 10–15 mg/kg σε δύο 

διαιρεμένες δόσεις σε ενήλικες με φυσιολογική νεφρική 

λειτουργία. Ο συνδυασμός αμικασίνης με κεφοξιτίνη σε 

δόση 12 g/ημέρα ενδοφλεβίως συστήνεται ως θεραπεία 

έναρξης για τουλάχιστον δύο εβδομάδες. Σε περίπτωση 

ανθεκτικότητας στην κεφοξιτίνη χρησιμοποιείται η ιμιπε-

νέμη. Τέλος, η θεραπεία από το στόμα περιλαμβάνει την 

κλαριθρομυκίνη, την κλοφαζιμίνη, τη σιπροφλοξασίνη 

και τη δοξυκυκλίνη, όταν το στέλεχος είναι ευαίσθητο σε 

αυτούς τους παράγοντες.5

Με τις παραπάνω προτάσεις της ATS συμφωνεί και 

η BTS, σύμφωνα με την οποία, μετά από τη χειρουργική 

εξαίρεση, που προτείνεται ως θεραπεία εκλογής, ακολουθεί 

φαρμακευτική αγωγή με σιπροφλοξασίνη σε δόση 750 mg 

δύο φορές την ημέρα και αμινογλυκοσίδη ή ιμιπενέμη.72 

Μερικοί κλινικοί συμπεριλαμβάνουν και την κλαριθρομυ-

κίνη στο προηγούμενο θεραπευτικό πρωτόκολλο σε δόση 

500 mg δύο φορές την ημέρα.73 Η διάρκεια της αγωγής 

ποικίλλει από έξι μήνες έως δύο χρόνια.

6. ΕΛΕΓΧΟΣ ΓΙΑ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ

Τα αντιφυματικά φάρμακα, αν και συντελούν στη 

θεραπεία της φυματίωσης που προκαλείται από άτυπα 

μυκοβακτηρίδια, δεν στερούνται ανεπιθύμητων ενεργειών 

και τοξικότητας. Οι προδιαθεσικοί παράγοντες που οδη-

γούν σε αυτή την τοξική δράση είναι η μεγάλη ηλικία των 

ασθενών, η επηρεασμένη νεφρική ή ηπατική λειτουργία, ο 

χρόνιος αλκοολισμός, η αλληλεπίδραση με άλλα φάρμακα, η 

αλληλεπίδραση των αντιφυματικών φαρμάκων μεταξύ τους 

και η μη συμμόρφωση του ασθενούς στις φαρμακευτικές 

οδηγίες. Γι’ αυτό, είναι απαραίτητο να πραγματοποιείται 

συστηματικός έλεγχος των διαφόρων συστημάτων του 

οργανισμού, έτσι ώστε να αποφευχθεί η τοξικότητα των 

αντιφυματικών ουσιών.

Συγκεκριμένα, η χρήση της εθαμβουτόλης επηρεάζει 

το οπτικό σύστημα, προκαλώντας ελάττωση της οπτικής 

οξύτητας και αχρωματοψία, η χρήση της κυκλοσερίνης, της 

σιπροφλοξασίνης, της οφλοξασίνης και της εθειοναμίδης 

το κεντρικό νευρικό σύστημα, η χρήση της ισονιαζίδης, της 

ριφαμπικίνης, της κλαριθρομυκίνης και της εθειοναμίδης την 

ηπατική λειτουργία. Επίσης, η στρεπτομυκίνη, η αμικασίνη, η 

αζιθρομυκίνη, οι σουλφοναμίδες και η ριφαμπουτίνη έχουν 

επίδραση στη νεφρική λειτουργία και στο αιμοποιητικό 

σύστημα.74 Όσον αφορά στις αμινογλυκοσίδες, ο έλεγχος 

πρέπει να περιλαμβάνει ερωτήσεις σχετικά με την ισορ-

ροπία, την ικανότητα βάδισης ειδικά στο σκοτάδι, τη ζάλη 

και τη δυσκολία ακοής. Τιμές ουρίας και κρεατινίνης στην 

έναρξη της θεραπείας λειτουργούν ως σημεία αναφοράς 

και απαιτείται ελάττωση των δόσεων της στρεπτομυκί-

νης όταν οι τιμές αυτές υπερβούν τα φυσιολογικά όρια.5 

Τέλος, για την κυκλοσερίνη θα πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη 

προσοχή σε σημεία διαταραχής του κεντρικού νευρικού 

συστήματος, όπως λήθαργος, κατάθλιψη και διαταραχές 

της προσωπικότητας.

7. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η επίπτωση της νόσου, πνευμονικής και εξωπνευμονικής, 

που προκαλείται από τα άτυπα μυκοβακτηρίδια συνεχώς 

αυξάνει με ποικίλο ρυθμό σε όλες τις γεωγραφικές περιο-

χές. Το βελτιούμενο συνεχώς επίπεδο των διαγνωστικών 

μεθόδων και η αύξηση της συχνότητας των νοσημάτων 

που προκαλούν ανοσοκαταστολή, όπως το AIDS, ανοίγουν 

νέες προοπτικές στη διάγνωση και τη θεραπεία των νοση-

μάτων από τα άτυπα μυκοβακτηρίδια. Έχουν αναγνωριστεί 

πολλά είδη άτυπων μυκοβακτηριδίων, από τα οποία άλλα 

είναι παθογόνα και άλλα όχι για τον άνθρωπο. Για το λόγο 

αυτόν έχουν διεξαχθεί και συνεχώς διεξάγονται μελέτες για 

τον προσδιορισμό της επιδημιολογίας τους αλλά και της 

κλινικής εικόνας και των θεραπευτικών προσεγγίσεων.

 Τα επόμενα χρόνια αναμένεται αύξηση της επίδρα-

σης των άτυπων μυκοβακτηριδίων στον άνθρωπο. Αυτό 

είναι πολύ πιθανό να καταλήξει σε περισσότερες κλινικές 

περιπτώσεις λοιμώξεων από άτυπα μυκοβακτηρίδια. Οι 

κύριοι παράγοντες που συντελούν σε αυτή την αύξηση 

είναι η χλωρίωση του νερού, που καταστρέφει τους υπό-

λοιπους μικροοργανισμούς και καταργεί τον ανταγωνισμό 
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μεταξύ των μικροβίων, και το αυξανόμενο ποσοστό του 
πληθυσμού με προδιαθεσικούς παράγοντες, όπως AIDS, 
ανοσοκατασταλτικές θεραπείες, καθώς και η ίδια η αύξηση 
του ορίου ηλικίας. Επομένως, πρέπει να γίνουν προσπάθειες 
ώστε να απομακρυνθούν, όσο το δυνατόν, τα άτυπα μυκο-
βακτηρίδια από τις φυσικές πηγές του περιβάλλοντος με 
τις οποίες έρχεται σε επαφή ο άνθρωπος και ειδικά εκείνα 
που θεωρούνται παθογόνα.

 Με βάση όλα τα παραπάνω, είναι σαφές ότι οι λοιμώξεις 
από άτυπα μυκοβακτηρίδια παραμένουν μια πρόκληση 
για τους εργαστηριακούς και τους κλινικούς γιατρούς, που 
καλούνται να τα απομονώσουν με τις νέες εργαστηριακές 

μεθόδους, ενώ παράλληλα να διαφοροδιαγνώσουν την 

πραγματική λοίμωξη από τον αποικισμό. Νέες προοπτι-

κές μελέτες αναμένονται να σχεδιαστούν, οι οποίες θα 

αφορούν στα νέα φάρμακα και θα συμπεριλαμβάνουν 

διαφορετικά θεραπευτικά σχήματα, με σκοπό την εξαγωγή 

συμπερασμάτων σχετικά με τη διάρκεια της θεραπείας, το 

ποσοστό επιτυχίας τους, αλλά και το ποσοστό υποτροπών 

των λοιμώξεων από τα άτυπα μυκοβακτηρίδια. Τέλος, πρέπει 

να πραγματοποιηθούν περισσότερες μελέτες σχετικά με 

την παθογένεση της άτυπης λοίμωξης, την κατανόηση της 

δράσης τους στον ανθρώπινο οργανισμό και, επομένως, 

την ανάλογη θεραπεία από τον κλινικό ιατρό.

ABSTRACT

Nontuberculous mycobacteria: Epidemiologic and diagnostic criteria and treatment options
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Although nontuberculous mycobacteria (NTM) were observed soon after Koch’s discovery of Mycobacterium tuber-

culosis, the clinical significance of NTM was not appreciated until the 1950s when they were classified as “atypical 

mycobacteria” on the basis of their in vitro characteristics. Since this time many large series of both HIV-positive and 

-negative patients, suffering from pulmonary and extrapulmonary diseases attributable to what are now named 

“nontuberculous mycobacteria” have been described. Most NTM organisms have been isolated from water, soil and 

dust, so their growth in respiratory secretion culture may raise the question of specimen contamination and can not 

always document disease. Many epidemiologic studies have demonstrated that the prevalence of NTM disease is 

variable and differs between geographic regions. NTM cause variable clinical and radiographic features which are 

not usually distinct from those caused by M. tuberculosis. The increase in HIV prevalence in developed countries and 

improvements in methods of detection and culture have contributed to the apparent increase in disease burden. 

In response to this increase in the burden of the disease the American Thoracic Society (ATS) in 1997 and the British 

Thoracic Society (BTS) in 1999 issued guidelines on the diagnosis and management of NTM infections. Both sets of 

guidelines highlight the difficulties of identifying patients with clinical disease, and indicate that the success rates 

with the suggested therapeutic regimens are often poor, with failure to eradicate the organisms and recurrence of 

disease after cessation of therapy.

Key words: Diagnosis, Epidemiology, Nontuberculous mycobacteria, Treatment
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