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Miljömykobakterier som 
patogener vid lung- och 
hudinfektioner
Hannele Kotilainen och Asko Järvinen

Så kallade miljömykobakterier som liknar tuberkulosbakterien förekommer utbrett också i 
Finland. Största delen av dem kan inte ge upphov till sjukdom hos människa, men speciellt i och 
med hiv-infektion har deras betydelse som patogener blivit mer framträdande. På senare tid har 
miljömykobakteriernas betydelse som patogener ökat också bland andra patientgrupper och hos 
tidigare friska människor. Miljömykobakterierna utgör i själva verket hälften av de mykobakterier 
som årligen isoleras i Finland. Oftast orsakar de en kronisk lunginfektion, men också hud- och 
lymfkörtelinfektioner förekommer. I vår utredning konstaterades att det i Finland förekommer 
fl er infektioner till följd av miljömykobakterier också hos normalfriska personer än man hittills 
har antagit. I denna översikt presenteras sjukdomar som miljömykobakterier ger upphov till samt 
behandlingen av dem.

Inledning 
Man känner till mer än 100 arter av myko-
bakterier, av vilka en del är patogena, en 
del opportunister och en del helt apatogena. 
Det fi nns mer än 50 arter av mykobakterier 
som orsakar sjukdom hos människa; de mest 
kända av dem är M. tuberculosis-komplexet, 
som omfattar M. tuberculosis, M. bovis, M. 
africanum och dessutom M. leprae. I vår om-
givning förekommer rikligt med andra myko-
bakterier som kallas atypiska mykobakterier, 
miljömykobakterier eller icke-tuberkulösa 
mykobakterier (NTM). Man vet att bara en 
liten del av dem ger upphov till sjukdomar 
hos människa. Den mest kända av dessa är 
M. ulcerans. Den hudinfektion som den ger 

upphov till (Buruls ulceration) är världens 
tredje vanligaste mykobakteriesjukdom. Den 
förekommer i Australien och vidsträckt i 
Afrikas tropiska regnskogar. Mykobakterier-
nas betydelse ökade speciellt på 1980-talet 
då man upptäckte M. avium-intracellulare 
(MAC), som ger lung- och allmäninfektioner 
hos hiv-patienter. Det har ansetts att övriga 
arter av miljömykobakterier orsakar sjukdom 
närmast hos patienter med nedsatt mot-
ståndskraft (1). Under de senaste årtiondena 
har det dock rapporterats allt fl er sjukdomar 
orsakade av dem också hos tidigare friska 
personer (2).

Miljömykobakteriernas egenskaper 
och förekomst
Tidigare indelades de atypiska mykobakterier-
na enligt pigmentering och tillväxthastighet i 
fyra klasser (den s.k. Runyon-klassifi ceringen), 
men nu för tiden föredrar man en klassifi ce-
ring som baserar sig på klinisk manifestation 
och tillväxthastighet. De långsamt växande 
arterna kommer fram i petriskålarna först 
efter mer än sju dygn. 

Till sin uppbyggnad är mykobakterierna 
icke-sporbildande stavar, som föredrar ett 
aerobt och surt odlingssubstrat och färgas 
grampositivt. Gemensamt för mykobak-
terierna är att de är syrafasta på grund av 
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fetthalten i bakterieväggen. Därför är både tu-
berkulosbakterien och miljömykobakterierna 
syrafasta stavar vid bakteriefärgningen och 
kan inte skiljas åt. De långkedjade lipiderna 
(mykolsyrorna) i väggen gör bakterieväggen 
vaxlik samt motståndskraftig mot syror och 
alkohol, och de skyddar också mot fagocytos. 
Bakterieväggen omges av en tunn peptido-
glykancellvägg (3). Bakterieväggens fetthalt 
gör också att speciellt den långsamt växande 
bakterien M. avium-intracellulare är hydrofob 
och kan fästa sig vid väggarna på vattenled-
ningar och på kateterytor, där den bildar en 
biofi lm (4).

Man har antagit att försurningen av jordmå-
nen och ökningen av atmosfärens koldioxid-
halt har bidragit till att miljömykobakterierna, 
som trivs i en sur miljö, har blivit vanligare. De 
förekommer allmänt också i den fi nländska 
miljön, vilket visas av att speciellt M. avium 
hittas i vartannat prov på vattenlednings-
vatten. I stadsförhållanden kan det hända att 
vattenledningsvattnet är en betydande källa 
till mykobakterier, eftersom de tål klorbe-
handling och vattenverkens reningsprocesser 
(5). Man har också undersökt om atypiska 
mykobakterier kan ge upphov till yrkesmäs-
sig exponering vid rivning av mögelskadade 
konstruktioner, och det har konstaterats att 
de kan utlösa produktion av infl ammatoriska 
mediatorer i sådana situationer (6).

Det antas att miljömykobakterier smittar 
från omgivningen med vattendroppsaerosoler 
och med damm från marken till luftvägarna 
och lungorna, via matsmältningskanalen eller 
subkutant genom penetrerande sticksår och 
olycksfall, men man har inte kunnat påvisa 
klara smittkedjor. Också sjukhusinfektioner 
som spritts via vattenledningsvatten har be-
skrivits. Smitta från människa till människa 
har inte påvisats (7).

Sjukdomar som orsakas av 
miljömykobakterier
Atypisk mykobakterios är en sällsynt sjuk-
dom, i Finland är dess incidens ca 9,5 fall per 
100 000 invånare. I Nordamerika och Europa 
varierar incidensen för atypisk mykobakterios 
med lungsymtom mellan 1,5 och 2,1 / 100 000 
icke-hiv-smittade invånare. I Finland har man 
årligen konstaterat 412–488 sjukdomsfall till 
följd av atypiska mykobakterier i hela landet, 
och deras andel av alla mykobakteriefall 
är litet mer än hälften (8). Sjukdomsfallen 
verkar vara koncentrerade till södra Finland 

och kusttrakterna. I Helsingfors och Nylands 
sjukvårdsdistrikt har årligen rapporterats 
103–144 fall under åren 2000–2005. 

Oftast ger miljömykobakterierna en sym-
tomgivande sjukdom hos patienter med 
nedsatt motståndskraft. Hos hiv-patienter 
har opportunistiska infektioner på grund 
av atypiska mykobakterier och speciellt M. 
avium-komplexet (MAC) varit allmänna. De 
har samband med en framskriden hiv-infek-
tion, där andelen CD4-positiva lymfocyter 
har sjunkit under 0,200 x 109/l. Därför såg 
man i USA i början av 1990-talet en ökad 
prevalens av infektioner orsakade av atypiska 
mykobakterier i och med att hiv-patienternas 
sjukdom framskred och att de diagnostiska 
metoderna förbättrades (9, 10). Nu för tiden 
kan man fördröja hiv-sjukdomens framskri-
dande eller helt få den att stanna upp med 
effektiva kombinationer av antivirala läke-
medel (HAART), vilket gjort att förekomsten 
av mykobakterieinfektioner hos hiv-patienter 
har minskat. Tidigare ledde en mykobakte-
rieinfektion hos en hiv-patient i praktiken 
alltid till döden, men i och med den specifi ka 
läkemedelsbehandlingen av hiv har också 
prognosen vid mykobakterieinfektioner för-
bättrats dramatiskt. 

Hos patienter med normal immunitet kan de 
atypiska mykobakterierna orsaka infektioner 
närmast i lungorna, lymfkörtlarna eller huden 
(Tabell I) (11). På basis av laboratoriefynd har 
man bekräftat att dessa infektioner har ökat 
den senaste tiden hos normalfriska personer 
och sådana som har nedsatt motståndskraft av 
andra orsaker än hiv (9). I Australien har en-
bart MAC-infektioner årligen konstaterats hos 
2,1/100 000 andra än hiv-patienter (12). 

Atypisk mykobakterieinfektion i 
lungorna
Den vanligaste förorsakaren av atypiska my-
kobakterieinfektioner i lungorna är MAC, men 
också M. abscessus har runt om i världen kon-
staterats ge upphov till lunginfektioner. Andra 
miljömykobakterier kännetecknas av en speci-
fi k geografi sk utbredning på de olika kontinen-
terna. I olika världsdelar har lunginfektioner 
orsakats av M. kansasii, M. malmoense och M. 
xenopi (13). Atypisk mykobakterios i lungorna 
har först och främst kopplats samman med tidi-
gare lungförändringar som kronisk obstruktiv 
lungsjukdom i samband med rökning, tidigare 
lungtuberkulos, bronkiektasier, silikonexpo-
nering och pneumokonioser, men också med 
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kronisk aspirationspneumoni och gastrektomi 
(14). I slutet av 1980-talet uppmärksammade 
man också den stora andelen tidigare friska 
(25 procent) patienter med lunginfektioner 
orsakade av MAC eller M. abscessus, utan att 
det hos dem skulle ha konstaterats predispo-
nerande faktorer som rökning. Största delen 
av dessa patienter har varit äldre kvinnor, och 
i en undersökning hade fl era av dem kronisk 
sinuit (2, 15).

Symtomen vid lunginfektion orsakad av 
atypiska mykobakterier är i början obetyd-
liga, speciellt hos tidigare friska. En utdragen 
hosta som räcker fl era veckor och slemmiga 
upphostningar är de vanligaste symtomen, 
medan feber förekommer i varierande grad 
(2). Avmagring, hemoptys, andtäppa och 

nattliga svettningar förekommer främst vid 
lunginfektioner orsakade av MAC och M. 
malmoense. De radiologiska förändringarna 
varierar mellan tunnväggiga kaverner i de 
apikala segmenten till diffusa noduli i båda 
lungorna. Pleuravätska förekommer sällan.

Hos äldre icke-rökande kvinnor förekom-
mer lungförändringarna ofta som mindre än 
5 mm stora noduli i lungornas mellersta och 
nedre delar och som bronkiektasier. Fenome-
net har kallats Lady Windermere-syndromet 
(16). Däremot ger M. gordonae bara små 
förändringar i det redan skadade lungparen-
kymet vid kroniska lungsjukdomar, varvid 
fyndet i allmänhet tolkas som kolonisering. 
Det fyller inte heller de kriterier som används 
för behandling. Hos KOL-patienter med lung-

Tabell I. Kända kliniska infektioner förorsakade av miljömykobakterier hos andra än hiv-patienter.

Klinisk sjukdom Etiologi Förekomst Morfologiska drag
   
Lunginfektion M. avium-komplexet världsomfattande långsamt växande
 M. kansasii USA, kolgruvsområden  långsamt växande
  Europa 
 M. abscessus världsomfattande snabbt växande
 M. xenopi Europa, Kanada långsamt växande
 M. malmoense Storbritannien,  långsamt växande
  Nordeuropa
   
Lymfadenit MAC världsomfattande 
 M. scrofulaceum världsomfattande 
 M. malmoense Storbritannien,  
  Skandinavien
 
Hudinfektioner M. marinum världsomfattande långsamt växande 
   
 M. fortuitum världsomfattande snabbt växande
 M. chelonae världsomfattande 
 M. abscessus världsomfattande 
   
 M. ulcerans Australien, tropikerna,   långsamt växande
  Afrika, Asien 
   
Disseminerande MAC världsomfattande 
sjukdom M. kansasii världsomfattande 
 M. chelonae världsomfattande 
 M. haemophilium USA, Australien
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infektioner orsakade av miljömykobakterier 
har man dock beskrivit en ökad dödlighet 
inom 1-2 år efter fyndet (17).

Atypiska mykobakterieinfektioner i lung-
orna utvecklas på ett varierande sätt, men hos 
de fl esta patienterna framskrider sjukdomen 
långsamt. Bronkiektasiförändringarna i lung-
orna kan dock progrediera under loppet av år 
också hos symtomfria patienter, och hos en 
del patienter framskrider sjukdomen snabbt 
till döden inom några år trots läkemedels-
behandling (18, 19). Det fi nns således ingen 
klar bild av indikationerna för behandling och 
nyttan av behandlingen, trots att behandlings-
kriterier har publicerats (13, 20).

Lymfadenit förorsakad av atypiska 
mykobakterier
Lymfadenit på grund av atypiska mykobak-
terier förekommer oftast hos tidigare friska 
ett- till femåriga barn (i ”vattenpölsåldern”). 
Den vanligaste orsaken hos barn i USA är 
M. avium-komplexet (60-80 procent), de 
näst vanligaste är M. scrofulaceum och M. 
malmoense speciellt i Skandinavien; M. tu-
berculosis är orsaken i bara 10 procent av fal-
len. Däremot är orsaken hos vuxna i över 90 
procent av fallen M. tuberculosis. Sjukdomen 
yttrar sig i typiska fall som ensidiga smärtfria 
lymfkörtelförstoringar på halsen, ofta med 
en tendens till fi stelbildning speciellt efter 
biopsier. Den bästa behandlingen är att 
kirurgiskt avlägsna de affi cierade lymfkört-
larna. Diagnosen baserar sig på ett positivt 
odlingsresultat på avlägsnade lymfkörtlar, 
som ses i cirka 50 procent av fallen, eller på 
histologiskt konstaterad granulombildning 
(13, 21).

Hudinfektioner
De mest kända av de snabbt växande arterna 
är M. abscessus, M. chelonae och M. fortui-
tum, som förutom pneumonier orsakar mer 
än 90 procent av hudinfektionerna. Dessutom 
ger de postoperativa sårinfektioner som 
osteomyeliter i sternum, kateterinfektioner, 
endokarditer och sjukhusinfektioner. Vid 
sjukhusinfektionerna omfattar den typiska 
sjukdomsbilden feber, lunginfi ltrat och en 
granulomatös hepatit. M. fortuitum ger hu-
dinfektioner hos i allmänhet friska personer 
i samband med motorcykelolycksfall, öppna 
frakturer och stickskador eller i samband med 
naturkatastrofer som tsunamin. Hos patienter 

med försvagad motståndskraft och organ-
transplantationspatienter kan M. chelonae 
eller M. abscessus disseminera och orsaka 
sepsis samt talrika subkutana abscesser främst 
i nedre extremiteterna (21). 

Den långsamt växande M. marinum, som 
är globalt utbredd, orsakar kroniska ulcere-
rande hudinfektioner. Smittan överförs i cirka 
hälften av fallen från akvarier och i övriga fall 
av havsbad, hantering av tropiska fi skar eller 
genom stick av sjöborrar (22). I Finland kon-
stateras 1-3 fall av dessa infektioner årligen. 
Hudinfektionen uppkommer 2-3 veckor efter 
exponeringen som ytliga blåröda hudknölar, 
som kan utvecklas till kroniska granuloma-
tösa tuberkulosliknande hudinfektioner och 
kallas simbassängsgranulom. Då sjukdomen 
framskrider öppnar sig de subkutana knölarna 
på hudens yta och bildar öppna ulcerationer 
och tendiniter. 

Buruls ulceration har beskrivits i mer än 
30 länder i tropiska och subtropiska skogar 
vid kusten i Västafrika, Amerika, Australien 
och Asien. Vanligen insjuknar barn och 
unga vuxna. En och annan turist kan också 
exponeras för denna infektion. Man antar att 
M. ulcerans smittar som följd av ett sticksår 
och ger upphov till ett nekrotiserande sår i 
nedre extremiteterna. I infektionens första 
skede konstateras en hudknöl och svullnad 
i benen, som progredierar till en djup granu-
lomatös infl ammation och ulcerationer, som 
ovanligt nog är smärtfria; patienten är också 
feberfri. Det toxin som bakterien utsöndrar, 
mykolakton, ger i främsta hand upphov till 
nekrosbildningen, men dess verkningar är 
också immunsuppressiva och leder till att det 
T-cellsmedierade immunsvaret försvagas. Än 
så länge är den bästa behandlingen kirurgisk 
(23).

Försvarsmekanismer vid 
miljömykobakterieinfektioner 
Sviktande cellmedierade försvarsmekanismer 
spelar en viktig roll vid uppkomsten av myko-
bakterieinfektioner, vilket illustreras av att 
man påträffar atypiska mykobakterieinfek-
tioner hos hiv-patienter speciellt när antalet 
CD4-positiva lymfocyter har sjunkit klart 
under 0,100 x 109/l (24). Mykobakterierna 
är intracellulära patogener och kan hålla sig 
vid liv också inne i makrofager. Deras sjuk-
domsalstringsförmåga grundar sig dessutom 
på förmågan att undvika cytolys och upprätt-
hålla replikationsförmågan inne i makrofagen, 
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också om patogenesen fortfarande är dåligt 
känd. Man vet att åtminstone komplement, 
opsonisering och komplementreceptorer är 
viktiga faktorer för att mykobakterien skall 
komma in i cellen (25).

Den mykobakterieinfekterade makrofagen 
aktiveras till att producera cytokiner och 
stimulerar också cytokinproduktionen hos 
CD4-positiva lymfocyter och NK-celler (na-
tural killer). På så sätt styr den uppkomsten 
av cellmedierad immunitet. Neutrofi lernas 
roll vid försvaret mot mykobakterieinfektio-
ner är oklar. Den infekterade makrofagen 
och de stimulerade lymfocyterna utsöndrar 
cytokiner, av vilka den viktigaste tycks vara 
tumornekrosfaktor alfa (TNF-α), men också 
interleukinerna (IL) 2, 6, 10 och 12 liksom 
prostaglandinerna deltar (9). Det är huvud-
sakligen IL-12 som stimulerar T-lymfocyter-
nas och NK-cellernas cytokinproduktion. I 
litteraturen beskrivs en familj där det förkom 
disseminerade MAC-infektioner i förening 
med en bristfällig förmåga hos monocyterna 
att producera IL-12 (9). Det visade sig att 
interferon-γ vid sidan av antimykobakteriell 
läkemedelsbehandling var en verkningsfull 
behandling för dem. Hos barn har man kon-
staterat att MAC-infektioner har samband 
med mutationer i interferon-γ-receptorn (26). 
Det har bara i ringa mån klarlagts vilken andel 
övriga avvikelser i kroppens immunsystem 
har för uppkomsten av atypiska mykobak-
terieinfektioner, även om de ovan beskrivna 
fallen antyder att störningar i immunförsvaret 
kan vara en allmän bakgrundsfaktor till dessa 
infektioner.

BCG-vaccinering har konstaterats skydda 
mot infektioner orsakade av M. tuberculosis, 

M. leprae och M. ulcerans. I Sverige ökade 
antalet lymfadeniter på grund av atypiska 
mykobakterier sedan man hade slutat BCG-
vaccinera, vilket tolkades som att vaccinet 
skyddar också mot M. avium. I utvecklings-
länderna har det konstaterats att BCG-vac-
cination skyddar aids-patienter mot MAC-
infektioner, trots att exponeringen för MAC-
infektion enligt hudtest inte är vanligare än i 
de industrialiserade länderna (27).

Diagnos och behandling av atypiska 
mykobakterieinfektioner
Miljömykobakteriediagnostiken baserar sig 
på positivt färgnings- och/eller odlingsfynd 
på sputum eller vävnadsprov samt påvisande 
av nukleinsyra. Diagnostiken av atypiska 
mykobakterie infektioner försvåras av att 
bakteriefärgningen ofta blir negativ, att bak-
terierna förökar sig långsamt i laboratorium 
och att de förekommer allmänt i omgivningen. 
Ett negativt färgningsresultat utesluter inte 
sjukdom. Ett positivt odlingsresultat betyder 
inte nödvändigtvis att patientens symtom 
beror på en mykobakterieinfektion, utan det 
kan vara frågan om kolonisering. American 
Thoracic Society (ATS) har uppställt kriterier 
för diagnostisering av mykobakterieinfektio-
ner i lungorna och också kommit med be-
handlingsrekommendationer (Tabell II) (13). 
Dessa diagnostiska kriterier tycks lämpa sig 
bäst för konstaterande av MAC-, M. abseces-
sus- och M. kansasii-infektioner, medan det 
ännu fi nns bristfällig kunskap om hur man 
diagnostiserar infektioner orsakade av övriga 
atypiska mykobakterier. 

Tabell II. American Thoracic Societys (ATS) kriterier för diagnostisering av lunginfektion orsakad av miljömy-
kobakterier (13). Utöver de kliniska och radiologiska fynden fordras ett bakteriologiskt fynd enligt följande 
kriterier:

a) tre positiva odlingsfynd av mykobakterier från sputum eller bronkoalveolär sköljvätska (BAL) 
 under 12 månader eller alternativt två positiva odlingar och en gång ett positivt 
 färgningsfynd.

b) positiv mykobakterieodling, om man bara har tillgång till ett BAL-prov.

c) atypiska mykobakterier i transbronkial- eller lungbiopsi. Histologiskt granulomatös 
 infl ammation i lungbiopsi eller positiv bakteriefärgning och dessutom tillväxt av atypiska 
 mykobakterier i sputum eller BAL-vätska. 
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Klarast kan man se de lungförändringar som 
miljömykobakterierna förorsakar när nor-
malfriska, icke-rökande personer insjuknar. I 
lungvävnad som är skadad av en kronisk lung-
sjukdom döljs förändringarna, och det är svårt 
att utgående från lungbilden fastställa om det 
är frågan om kolonisation eller verklig sjuk-
dom. Samtidigt kan patientens underliggande 
sjukdom dölja den kliniska symtombilden och 
försvåra diagnosen, som hos benmärgs- eller 
organtransplanterade patienter (28). 

Miljömykobakteriesjukdomar blir ofta 
kroniska, speciellt när det gäller lung- och 
hudinfektioner. Innan behandling inleds, 
borde man kunna bedöma om det enbart är 
frågan om kolonisation, om infl ammation 
initierad av mykobakterier eller om verklig 
sjukdom. Behandling med antimikrobiella 
läkemedel försvåras av oenhetliga resistens-
bestämningsresultat in vitro och oenhetligt 
svar på läkemedelsbehandling. Inte ens med 
en kombination av fl era antimikrobiella läke-
medel får man alltid behandlingssvar, varför 
man i svåra fall någon gång har administrerat 
gammainterferon vid sidan av konventionell 
läkemedelsbehandling. Också efter en lyckad 
läkemedelsbehandling har mykobakteriein-
fektioner i lungorna en tendens att recidivera. 
Vid kavernösa mykobakterieinfektioner i 
lungorna har kirurgi rekommenderats vid 
sidan av behandlingen med läkemedel, vilket 
dock måste anpassas rätt tidsmässigt (20). 
Man kan ändå inte operativt eradikera sjuk-
domen, eftersom mykobakterieinfektionen 
oftast har spridit sig till också andra delar av 
lungorna. 

Det fi nns mest erfarenhet av behandling 
av disseminerad sjukdom hos hiv-patien-
ter, där man ansett att det behövs livslång 
behandling. I takt med utvecklingen av spe-
cifi k hiv-behandling ser det ut som om man 
åtminstone för en del patienter kunde sätta 
ut sekundärprofylaxen när mängden CD4-po-
sitiva lymfocyter har stigit över 0,100 x 109/l 
(29). ATS rekommenderar en kombination 
av tre antimykobakteriella läkemedel mot 
utbredda MAC-infektioner i lungorna, i första 
hand makrolid, rifampicin och etambutol. 
Dessutom rekommenderas streptomycin in-
tramuskulärt i åtta veckor. Behandlingen bör 
fortsätta länge, åtminstone tills alla odlingarna 
har varit negativa i 10-12 månader. Det fi nns 
ingen klar evidens för vilken läkemedelskom-
bination som är den rätta. Jämförelser mellan 
behandlingarna försvåras också av att de olika 
mykobakterierna har en något olikartad käns-
lighet för läkemedel och av att patienterna har 

lungförändringar av olika svårighetsgrad. Man 
får en bra bild av problemen när man bekan-
tar sig med en färsk undersökning, där det 
konstaterades att en kombinationsbehand-
ling med isoniazid, etambutol och rifampicin 
minskade antalet relapser av mykobakteriein-
fektion i lungorna hos icke-hiv-patienter. Med 
denna behandling såg man dock en större 
dödlighet än vid kombinationsbehandling 
med enbart etambutol och rifampicin (19). 
Mot extrapulmonära infektioner med snabbt 
växande atypiska mykobakterier rekommen-
deras en kombination av intravenöst amikacin 
och cefoxitin i två veckor, och efter det oral 
medicinering med makrolid, fl uorokinolon 
eller tetracyklin enligt resistensbestämning i 
4–6 månader (13). Det fi nns alltså ingen klar 
bild av hurdana mykobakterieinfektioner man 
borde behandla hos personer med normal im-
munitet och med vilka läkemedel, inte heller 
av hur behandlingen påverkar prognosen för 
patienten.

Miljömykobakterierna i Finland 
Vi har inlett en undersökning för att klar-
lägga betydelsen av miljömykobakterier och 
infektioner de ger upphov till i Finland (H. 
Kotilainen, V. Valtonen, P. Tukiainen, J. Es-
kola, A. Järvinen).

Vi kartlade sjukdomsbilden och prognosen 
hos patienter inom Helsingfors och Nylands 
område, hos vilka man under åren 1990–1998 
hade isolerat minst en miljömykobakterie i 
odlingsprov. Patienter med hiv uteslöts dock 
ur analysen. Mykobakteriefynd konstatera-
des hos sammanlagt 90 patienter, lika ofta 
hos kvinnor som hos män (Figur 1). Fynden 
koncentrerades till de äldre åldersklasserna, 
men bland dem fanns också en betydande 
mängd patienter i arbetsför ålder (Figur 1). 
De vanligaste förorsakarna av lunginfektio-
ner var M. avium, M. avium-intracellulare, 
M. malmoense, M. fortuitum, M. gordonae 
och M. chelonae (Figur 2). Av dessa patienter 
uppfyllde cirka hälften ATS:s behandlingskri-
terier. Det var signifi kant att en tredjedel av 
patienterna var icke-rökare och att en bety-
dande del av dem varken hade underliggande 
sjukdomar eller tidigare sjukdomar i lungpa-
renkymet. Sjukdomsbilden hos patienter som 
var normalfriska verkade inte skilja sig från 
bilden för patienter med faktorer som man 
tidigare känt till som predisponerande för 
mykobakterieinfektioner, som lungsjukdomar. 
Hos organtransplanterade patienter innebar 



43Årgång 166 Nr 1, 2006

100

80

60

40

20

0
        10–29 30–49 50–69 70–89 90–100

Figur 1.
Åldersfördelning för patienter med odlingsverifi erade fynd av miljömykobakterier inom Helsingfors och 
Nylands område åren 1990–1998.
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Figur 2.
Fynd vid mykobakterieodling hos andra än hiv-patienter inom Helsingfors och Nylands område 1990–1998.
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Hur American Thoraric Societys (ATS) diagnos- och behandlingskriterier har uppfyllts för mykobakterier 
isolerade inom Helsingfors och Nylands område åren 1990–1998 (13).
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mykobakterieinfektion i allmänhet en disse-
minerad infektion som ledde till döden. 

Av patienterna uppfyllde 47 procent inte 
ATS:s behandlingskriterier. Av dessa patien-
ter hade en fjärdedel en tidigare malignitet 
och hos de patienter som dog kunde myko-
bakterieinfektionen ses som en bidragande 
faktor. Hos dem verkade infektionen leda 
till nedsatt lungfunktion och allmäntillstånd. 
Enligt denna preliminära utredning verkar 
mykobakterierna i omgivningen vara en be-
tydande sjukdomsalstrare också hos oss och 
också hos normalfriska.

Vi tackar Föreningen för tuberkulosens be-
kämpande i Finland, FILHA r.f. för stödet till 
undersökningen. 
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