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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Η χρόνια βακτηριακή προστατίτιδα (ΧΒΠ) είναι μια σχετικά συχνή πάθηση η θεραπεία της 

οποίας παρουσιάζει ορισμένους περιορισμούς που σχετίζονται με συγκεκριμένα βιοχημικά και φυσικά 

χαρακτηριστικά του προστάτη αδένα. Η τρέχουσα αντιβακτηριακή θεραπεία καθίσταται ολοένα και 

περισσότερο αναποτελεσματική λόγω της αύξησης του επιπολασμού ανθεκτικών παθογόνων 

μικροοργανισμών. Ωστόσο, καθώς η θεραπεία απαιτεί μακροχρόνια λήψη φαρμάκων (ένα μήνα και 

πλέον) και η πλειοψηφία των ασθενών ανήκει σε μια ηλικιακή ομάδα στην οποία η χρήση άλλων 

φαρμάκων είναι κοινή εγείρονται ανησυχίες για την ασφάλεια. 

Yλικό & Mέθοδος: Στις βάσεις δεδομένων Medline, Pubmed, Cochrane Library, αναζητήθηκαν 

αναφορές χρήσης αντιβιοτικών εκτός «ταμπέλας» που έχουν δοκιμαστεί σε σειρές περιστατικών ή που 

έχουν χρησιμοποιηθεί σε μεμονωμένες περιπτώσεις για τη θεραπεία της ΧΒΠ. Αξιολογήθηκαν οι 

διαθέσιμες αναφορές σχετικά με την ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα των αντιβιοτικών αυτών 

καθώς και παρενέργειες που μπορεί να προκύψουν από την συγχορήγησή τους με άλλα φάρμακα. 

Αποτελέσματα και συμπεράσματα: Βρέθηκαν αναφορές για ορισμένες Αμινογλυκοσίδες καθως και τη 

Φωσφομυκίνη, Λινεζολίδη, Τιγεκυκλίνη, Δαπτομυκίνη, Κλινδαμυκίνη και Βανκομυκίνη. Η χρήση των 

περισσότερων από αυτές απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή. Καθώς η θεραπεία διαρκεί αρκετές εβδομάδες, 

μπορεί να εμφανιστούν μεσοπρόθεσμα ανεπιθύμητα συμβάντα και η θεραπεία θα πρέπει να 

εξατομικεύεται, λαμβάνοντας υπόψη τη δόση και την τυχόν συγχορήγηση άλλων φαρμάκων. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η χρόνια βακτηριακή προστατίτιδα (ΧΒΠ) είναι 

μια σχετικά συχνή πάθηση η θεραπεία της 

οποίας παρουσιάζει ορισμένους περιορισμούς 

που σχετίζονται με συγκεκριμένα βιοχημικά και 

φυσικά χαρακτηριστικά του προστάτη αδένα [1]. 

Τις τελευταίες δεκαετίες η θεραπεία της χρόνιας 

βακτηριακής προστατίτιδας τείνει να συναντά 

πολλές και σημαντικές προκλήσεις όπως ευρείες 

διαφοροποιήσεις στη βακτηριακή αιτιολογία, 

ανεύρεση σημαντικού αριθμού πολυανθεκτικών 

παθογόνων και παθογόνων που παράγουν β-

λακταμάσες και βακτηριακή βιομεμβράνη [2]. 

Με δεδομένους τους περιορισμούς στην επιλογή 

θεραπείας [1], ορισμένοι μόνο αντιμικροβιακοί 

παράγοντες έχουν δοκιμαστεί εναλλακτικά 

λιγότερο ή περισσότερο συστηματικά. Καθώς η 

νόσος αφορά κυρίως άτομα μέσης ηλικίας, σε ένα 

σημαντικό αριθμό αυτών συνυπάρχουν χρόνιες 

παθήσεις για τις οποίες λαμβάνουν φάρμακα. 

Επειδή λοιπόν η θεραπεία είναι μακροχρόνια 

ενδέχεται να προκύψουν ζητήματα δράσεων και 

αλληλεπιδράσεων που εγείρουν ανησυχίες για 

την ασφάλεια των ασθενών [3]. Στο παρόν άρθρο 

παρουσιάζονται οι δυνητικοί κίνδυνοι από την 

χρήση και οι αλληλεπιδράσεις των αντιβιοτικών 

που έχουν χρησιμοποιηθεί εκτός «ταμπέλας» είτε  

σε σειρές περιστατικών είτε σε μεμονωμένες 

περιπτώσεις στη θεραπεία της ΧΒΠ. 

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

Πραγματοποιήθηκε αναζήτηση στις βάσεις 

δεδομένων Medline, Pubmed, Cochrane Library 

και άλλων βιβλιοθηκών χρησιμοποιώντας τις 

λέξεις-κλειδιά «θεραπεία χρόνιας βακτηριακής 

προστατίτιδας», σε διάφορους συνδυασμούς με 

τους όρους «παρενέργειες», «αλληλεπιδράσεις» 

«αντενδείξεις». Συμπεριλάβαμε κλινικές μελέτες, 

επισκοπήσεις και αναφορές περιστατικών με 

διαθέσιμο κείμενο. Αξιολογήθηκαν όλες  οι 

διαθέσιμες αναφορές σχετικά με την ασφάλεια 

και την αποτελεσματικότητα αντιβιοτικών που 

δεν περιλαμβάνονται στα συνιστώμενα για τη 

θεραπεία της XBΠ αλλά είτε έχουν δοκιμαστεί 

κλινικά είτε έχουν χρησιμοποιηθεί δοκιμαστικά 

σε μεμονωμένες περιπτώσεις. Οι αναφορές στις 

επιλεγμένες δημοσιεύσεις ελέγχθηκαν για 

σχετικές εγγραφές που δεν περιλαμβάνονται 

στην αρχική αναζήτηση.  

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Αντιβιοτικά που έχουν χρησιμοποιηθεί εκτός 

«ταμπέλας» στην θεραπεία της ΧΒΠ είναι οι 

αμινογλυκοσίδες, η φωσφομυκίνη, η λινεζολίδη, 

η τιγεκυκλίνη, καθώς και οι δαπτομυκίνη, 

κλινδαμυκίνη και βανκομυκίνη. 

1. Αμινογλυκοσίδες 

Οι αμινογλυκοσίδες είναι υδρόφιλα αμινο-

σάκχαρα, που παρουσιάζουν υψηλή συγγένεια 

για τα νουκλεϊκά οξέα, και ειδικότερα για το 16S 

ριβοσωμικό RNA (rRNA), που βρίσκεται στις 

μικρότερες (30S) υπομονάδες των βακτηριακών 

ριβοσωμάτων. Λόγω της δέσμευσής τους στο 

κύριο αυλάκι της έλικας 16S rRNA H44, δρουν 

ως αναστολείς του σχηματισμού πεπτιδικού 

δεσμού, αυξάνουν το ποσοστό σφάλματος της 

μετάφρασης και τελικά διαταράσσουν την 

πρωτεϊνοσύνθεση. Το βακτηριοκτόνο φάσμα 

τους περιλαμβάνει -με διαφορετικούς βαθμούς 

ισχύος- Gram-αρνητικά βακτήρια όπως τα 

Escherichia coli, Klebsiella spp., Proteus spp. και 
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Pseudomonas aeruginosa, καθώς και θετικά 

κατά Gram παθογόνα όπως οι εντερόκοκκοι και 

οι σταφυλόκοκκοι [4]. 

Οι διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν τη 

χορήγησή τους σε ασθενείς που έχουν 

διαγνωστεί με οξεία βακτηριακή προστατίτιδα 

[5]. Αν και η χρήση τους στην χρόνια 

βακτηριακή προστατίτιδα φαίνεται αβάσιμη 

λόγω της υδροφιλίας και της μεγάλης διάρκειας 

της θεραπείας, μια κλινική δοκιμή παρατήρησης 

αναφέρει μικροβιολογική εκρίζωση και ύφεση 

των κλινικών συμπτωμάτων σε περισσότερο από 

το 70% των ασθενών ενώ και μία αναφορά 

περιστατικού πιστοποιεί την επιτυχή χορήγηση  

σε ασθενείς με χρόνια βακτηριακή προστατίτιδα 

[6,7]. Δεδομένου ότι η επιλογή τους σε 

μακροχρόνιες θεραπείες περιορίζεται από το 

στενό θεραπευτικό τους παράθυρο, η αντοχή σε 

αυτή την κατηγορία αντιβιοτικών εξακολουθεί 

να είναι περιορισμένη οπότε μπορεί να 

αποτελούν επιλογή σε περιπτώσεις χρόνιας 

βακτηριακής προστατίτιδας από παθογόνα 

ανθεκτικά στις φθοριοκινολόνες. 

1.1 Θέματα ασφάλειας 

Οι σοβαρότερες παρενέργειες που προκαλούνται 

από τις αμινογλυκοσίδες είναι η ωτοτοξικότητα 

και η νεφροτοξικότητα. Η πρώτη εμφανίζεται 

στο 7,5% περίπου των περιπτώσεων και αφορά 

σε βλάβη τόσο της κοχλιακής όσο και της 

αιθουσαίας λειτουργίας. Στο 20% περίπου των 

περιπτώσεων  υπάρχει προδιαθεσικό υπόβαθρο 

συγγενούς αιτιολογίας (σημειακές μεταλλάξεις 

1555A>G, 1494C>T και 1556C>T στον τόπο του 

ριβοσωμικού RNA 12S εντός του ανθρώπινου 

μιτοχονδριακού DNA) που καθιστά ευάλωτα 

στη δράση των αμινογλυκοσιδών τα ανθρώπινα 

μιτοχόνδρια των τριχωτών κυττάρων του 

οργάνου του Corti. Η μερική ή πλήρης 

καταστροφή των μιτοχονδρίων μετά από 

βραχυπρόθεσμη ή ακόμη και μονή έκθεση μιας 

δόσης σε αμινογλυκοσίδες προκαλεί βαριά και 

μη αναστρέψιμη νευροαισθητήρια απώλεια 

ακοής [8]. Ένα στα 520 (1,9‰) παιδιά στην 

Ευρώπη και 6 στα 865 νεογνά Κινέζων (7‰) 

εκτιμάται ότι είναι φορείς της μετάλλαξης 

1555A>G [9,10]. Για να αποφευχθεί η εμφάνιση 

μη αναστρέψιμης κώφωσης, οι ασθενείς που 

πρόκειται να υποβληθούν σε θεραπεία με 

αμινογλυκοσίδες μπορεί να υποβληθούν σε 

έλεγχο για τις πιο διαδεδομένες προδιαθεσικές 

μεταλλάξεις, (1555 A>G και 1494 C>T). Τέτοια 

ανάλυση μπορεί να πραγματοποιηθεί γρήγορα 

και μη επεμβατικά σε κύτταρα του στοματικού 

βλεννογόνου πριν από την πρώτη δόση της 

αμινογλυκοσίδης. Για την πλειοψηφία (έως 80%) 

των περιπτώσεων ωτοτοξικότητας σχετιζόμενης 

με τη δράση των αμινογλυκοσιδών, το αίτιο δεν 

είναι απολύτως διευκρινισμένο ωστόσο έχει 

ενοχοποιηθεί η αλληλεπίδρασή τους με τον 

σίδηρο. Πράγματι, οι αμινογλυκοσίδες είναι 

χηλικοί παράγοντες δηλαδή έχουν την 

ικανότητα να δεσμεύουν μεταλλικά ιόντα (στην 

συγκεκριμένη περίπτωση με ιόντα σιδήρου) 

δημιουργώντας αδρανή σύμπλοκα σιδήρου. 

Αυτά αντιδρούν με δραστικές ρίζες οξυγόνου 

(όπως υπεροξείδια, υπερ-υπεροξείδια, ρίζες 

υδροξυλίου, μονήρες οξυγόνο). Το υπεροξείδιο 

του υδρογόνου, μετατρέπεται ταχέως σε ρίζα 

υδροξυλίου, η οποία είναι πολύ τοξική και 

προκαλεί απόπτωση των τριχωτών κυττάρων του 

έσω ωτός [11]. Η θεραπευτική χηλίωση του 

σιδήρου με χορήγηση ενός χηλικού παράγοντα 

σιδήρου όπως πχ ακετυλοσαλικυλικού οξέως 

προστατεύει εν μέρει τους ασθενείς από απώλεια 
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ακοής και μπορεί να θεωρηθεί ως μέτρο 

πρόληψης [12].  

Καθότι οι αμινογλυκοσίδες συσσωρεύονται 

στους νεφρούς μπορούν να επηρεάσουν τη 

νεφρική λειτουργία. Έχει αποδειχθεί ότι, μετά 

από σπειραματική διήθηση, έως και 10% μιας 

παρεντερικής δόσης αυτών των αντιβιοτικών 

μπορεί να απορροφηθεί από τα εγγύς 

σωληνάρια στον νεφρικό φλοιό [13]. Τα κύτταρα 

υφίστανται διόγκωση, κενοτοπίωση και τελικά 

νέκρωση ή απόπτωση μέσω της εγγενούς οδού 

που ενεργοποιείται στα μιτοχόνδρια των 

σωληναριακών κυττάρων. Έχει υπολογιστεί ότι    

μη φυσιολογικά επίπεδα ουρίας και κρεατινίνης 

ορού μπορεί να βρεθούν σε έως και 20% των 

εκτεθειμένων ασθενών [14]. Για την πρόληψη της 

νεφροτοξικότητας προτείνεται η χορήγηση μιας 

ημερήσιας δόσης 500 ή 250 mg η οποία είναι 

εξίσου αποτελεσματική και πιθανώς λιγότερο 

νεφροτοξική από το συμβατικό σχήμα δύο 

δόσεων με ταυτόχρονη παρακολούθηση της 

νεφρικής λειτουργίας [15,16].  

 

2. Φωσφομυκίνη 

Η αυξανόμενη αντοχή των παθογόνων στα 

αντιμικροβιακά φάρμακα και η έλλειψη νέων 

αντιμικροβιακών παραγόντων έχουν οδηγήσει 

στην εκ νέου ανακάλυψη παλαιότερων όπως η 

φωσφομυκίνη, ένα αντιβιοτικό ευρέος φάσματος 

που ανακαλύφθηκε στην Ισπανία το 1969. Έχει 

χρησιμοποιηθεί για αρκετές δεκαετίες στη 

Δυτική Ευρώπη ως θεραπεία μιας δόσης για την 

μη επιπλεγμένη κυστίτιδα. Πρόσφατα έχει 

δοκιμαστεί ως προφύλαξη μίας δόσης για την 

διορθική υπερηχογραφικώς καθοδηγούμενη 

βιοψία προστάτη και τελευταία για τη θεραπεία 

της βακτηριακής προστατίτιδας [17].  

Η φωσφομυκίνη τρομεθαμίνη απορροφάται 

ταχέως μετά την από του στόματος χορήγηση και 

μετατρέπεται στο δραστικό συστατικό που έχει in 

vitro δράση έναντι ενός ευρέος φάσματος 

αερόβιων gram-θετικών και gram-αρνητικών  

μικροοργανισμών που σχετίζονται με λοιμώξεις 

του ουροποιητικού συστήματος [17]. Η ικανή 

βακτηριοκτόνος δράση της οφείλεται στην 

αδρανοποίηση της ενολπυρουβυλτρανσφεράσης 

εμποδίζοντας έτσι με μη αναστρέψιμο τρόπο τη 

συμπύκνωση της διφωσφονικής ουριδίνης-Ν-

ακετυλογλυκοζαμίνης με π-ενολοπυρουβιλικό, 

ένα από τα πρώτα βήματα στη σύνθεση του 

βακτηριακού κυτταρικού τοιχώματος. Μειώνει 

επίσης την προσκόλληση των βακτηρίων στα 

ουροεπιθηλιακά κύτταρα. Παρότι μη λιπόφιλο 

επιτυγχάνει καλή διείσδυση στον προστάτη [18], 

και ως εκ τούτου, μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε 

ασθενείς με χρόνια βακτηριακή προστατίτιδα 

[19-25].  

 

2.1 Θέματα ασφάλειας 

Η φωσφομυκίνη συγκεντρώνεται στα ούρα 

επιτυγχάνοντας σχετικά υψηλές θεραπευτικές 

συγκεντρώσεις  που διατηρούνται για 36-48 ώρες 

(59). Θεωρείται καλώς ανεκτή ως μονοδοσιακό 

φάρμακο με σχετικά σπάνια και ήπια εμφάνιση 

διαταραχών από το γαστρεντερικό. Ωστόσο δεν 

έχει εξακριβωθεί η συχνότητα, το εύρος και η 

δριμύτητα των διαταραχών σε μακροχρόνια 

χορήγηση. Κλινικές μελέτες σε ασθενείς με 

χρόνια βακτηριακή προστατίτιδα έδειξαν συχνά 

περιστατικά διάρροιας -ενίοτε παρατεταμένης, 

μη βελτιούμενης με διατροφικές παρεμβάσεις- 

κατά την μακροχρόνια έκθεση στην ουσία αυτή. 

Για την πρόληψη της εμφάνισης διαταραχών 

από το γαστρεντερικό έχει προταθεί η χορήγηση 
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φωσφομυκίνης σε μονή ημερήσια δόση 3 

γραμμαρίων και επανάληψη της χορήγησης στο 

όριο της διατήρησης (48 ώρες) των θεραπευτικών 

συγκεντρώσεων [26].       

 

3. Λινεζολίδη 

Η οξαζολιδινόνη λινεζολίδη είναι ένας ικανός 

βακτηριοστατικός παράγοντας που εγκρίθηκε το 

έτος 2000 από τον FDA και στη συνέχεια από 

άλλους ρυθμιστικούς φορείς. Διατίθεται σε από 

του στόματος και ενδοφλέβια σκευάσματα και σε 

πολλές χώρες περιορίζεται στη νοσοκομειακή 

χρήση. Αυτό το ισχυρό αντιβιοτικό συνδέεται με 

το βακτηριακό 23S ριβοσωμικό RNA της 

υπομονάδας 50S για να εμποδίσει τη μετάφραση 

πρωτεΐνης. Η λινεζολίδη μπορεί να στοχεύσει 

θετικά κατά Gram παθογόνα όπως ο Enterococcus 

faecium, ο Enterococcus faecalis (ανθεκτικός στη 

βανκομυκίνη) και ο ανθεκτικός στη μεθικιλλίνη 

Staphylococcus aureus, αλλά δεν έχει καμία δράση 

έναντι των αρνητικών κατά Gram βακτηρίων 

[27]. Χαρακτηρίζεται από σχετικά σύντομη μετα-

αντιβιοτική δράση, από σύντομη ημιζωή (5 ώρες) 

και από όγκο κατανομής περίπου 40 λίτρων [28]. 

Δεν υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση σχετικά με τη 

χρήση αυτού του φαρμάκου στην θεραπεία της 

βακτηριακής προστατίτιδας. Οι υπάρχουσες 

αναφορές επιτυχούς θεραπείας επιλεγμένων 

λοιμώξεων αφορούν σε συνδυαστικές θεραπείες 

με άλλα αντιβιοτικά [29-31]. 

3.1 Θέματα ασφάλειας 

Το προφίλ τοξικότητας της λινεζολίδης είναι 

πολύπλοκο οι δε αναφορές στις ανεπιθύμητες 

ενέργειες που προκαλούνται από αυτό το 

φάρμακο δεν είναι πάντα σαφείς. Οι πλέον 

σοβαρές είναι τα σύνδρομα σεροτονίνης, τα 

οποία εμφανίζονται μετά από αρκετές ημέρες 

θεραπείας, η γαλακτική οξέωση που εμφανίζεται 

μετά από αρκετές εβδομάδες, η περιφερική και 

οπτική νευροπάθεια που παρατηρείται μετά από 

αρκετούς μήνες και η μυελοκαταστολή [32-34]. H 

νευροπάθεια και η μυελοκαταστολή πιθανότατα 

οφείλονται στην δράση της η λινεζολίδης στο 

μιτοχονδριακό σύμπλεγμα IV, που παρεμποδίζει 

την πρωτεϊνική σύνθεση στα μιτοχονδριακά 

ριβοσώματα [35-39]. Όσον αφορά τη μεταβολική 

οξέωση, η σχετιζόμενη με χορήγηση λινεζολίδης 

διαταραχή των μιτοχονδριακών ενζύμων στο 

σύμπλοκο IV αλύσου μεταφοράς ηλεκτρονίων 

μπορεί να επηρεάσει όχι μόνο την ίδια την 

αλυσίδα αλλά και τον κύκλο του Krebs 

προκαλώντας ταχεία ανώμαλη συσσώρευση 

πυροσταφυλικού οξέος, το οποίο με τη σειρά του 

μετατρέπεται σε γαλακτικό οξύ, που είναι τελικά 

υπεύθυνο για την έναρξη της οξέωσης [40]. 

Η τοξική δράση της λινεζολίδης στα μιτοχόνδρια 

μπορεί να έχει γενετική βάση καθώς ο 

πολυμορφισμός του μιτοχονδριακού DNA 

2706A>G φαίνεται να εμπλέκεται στην έναρξη 

της μεταβολικής οξέωσης που προκαλείται από 

τη λινεζολίδη [41,42]. Σε ότι αφορά στα 

σχετιζόμενα με την λινεζολίδη σεροτονινικά 

σύνδρομα αυτά οφείλονται στις ανασταλτικές 

επιδράσεις της στις μονοαμινοξειδάσες ΜΑΟ-Α 

& ΜΑΟ-Β, παρεμποδίζοντας την σύνδεσή τους  

με τα μιτοχόνδρια που δρομολογούν την 

ενζυματική αποικοδόμηση της σεροτονίνης [43]. 

Προς το παρόν το μόνο μέτρο πρόληψης 

εμφάνισης των συνδρόμων σεροτονίνης είναι η 

αποφυγή της χορήγησης λινεζολίδης μαζί με τα 

φάρμακα που αυξάνουν τις συγκεντρώσεις 

σεροτονίνης στο κεντρικό νευρικό σύστημα, 
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όπως αναστολείς ΜΑΟ ή εκλεκτικοί αναστολείς 

επαναπρόσληψης σεροτονίνης [44].   

 

4. Tιγεκυκλίνη 

Το γλυκυλοκυκλινικό αντιβιοτικό τιγεκυκλίνη 

είναι ένα ευρέως φάσματος, βακτηριοστατικό, 

συνθετικό παράγωγο της μινοκυκλίνης. Αν και η 

πρόδρομη ουσία (μινοκυκλίνη) επιτυγχάνει 

επίπεδα στον προστάτη αδένα που κυμαίνονται 

μεταξύ 40% και 100% της συγκέντρωσης στον 

ορό, η κατανομή της τιγεκυκλίνης στον ιστό του 

προστάτη δεν έχει διερευνηθεί πλήρως [45]. Ο 

μηχανισμός δράσης συνίσταται στην αναστολή 

της πρωτεϊνικής σύνθεσης σε προκαρυωτικά 

ριβοσώματα. Είναι αποτελεσματική έναντι μιας 

σειράς ανθεκτικών βακτηριακών στελεχών όπως 

οι ανθεκτικοί στη βανκομικίνη εντερόκοκκοι, ο 

ανθεκτικός στη μεθικιλλίνη Staphylococcus aureus 

και τα Gram-αρνητικά είδη που παράγουν 

ESBL, συμπεριλαμβανομένου της MDR Klebsiella 

pneumoniae [45]. Απεκκρίνεται από τη χολή, έχει 

χρόνο ημίσειας ζωής στο πλάσμα περίπου 36 

ώρες και μεγάλο όγκο κατανομής (περίπου 7 

L/Kg). Καθότι χορηγείται ενδοφλεβίως, δεν 

ευνοείται η χρήση της στην χρόνια βακτηριακή 

προστατίτιδα για πρακτικούς λόγους καθότι η 

θεραπεία είναι μακροχρόνια. Έχουν δημοσιευθεί 

μόνο αναφορές περιστατικών που αφορούν την 

επιτυχή χορήγηση τιγεκυκλίνης στο πλαίσιο 

απλών ή επιλεγμένων λοιμώξεων του προστάτη 

και του ανώτερου ουροποιητικού συστήματος 

[45-48]. 

4.1 Θέματα ασφάλειας 

Η Tιγεκυκλίνη είναι καλά ανεκτή στην 

πλειονότητα των περιπτώσεων, με ήπας έως 

μέτριας εντάσεως γαστρεντερικές διαταραχές 

(ναυτία, 26%, έμετος, 18%, διάρροια, 12%) που 

εμφανίζονται σε ένα ποσοστό ασθενών [49]. 

Ωστόσο, ένας σημαντικός αριθμός ασθενών 

εμφανίζουν αυξημένα επίπεδα αμυλάσης στο 

πλάσμα και ορισμένοι εξ αυτών αναπτύσσουν 

παγκρεατίτιδα. Στο πλαίσιο της σχέσης μεταξύ 

παγκρεατίτιδας - τετρακυκλινών αιτιολογείται η 

θνησιμότητα των ασθενών που εκτέθηκαν σε 

τιγεκυκλίνη [50]. Άλλες παρενέργειες είναι ο 

αυξημένος χρόνος προθρομβίνης και τα 

μειωμένα επίπεδα ινωδογόνου στο πλάσμα που 

εμφανίζονται κλινικά σε ένα μικρό κλάσμα 

ατόμων που λαμβάνουν τιγεκυκλίνη [51]. 

Ωστόσο, μια αναδρομική μελέτη αποκάλυψε 

υποκλινικές μεταβολές του INR σε σημαντικό 

ποσοστό (περίπου 34%) ασθενών που έλαβαν 

θεραπεία με τιγεκυκλίνη [52]. Επομένως, η 

παρακολούθηση των παραμέτρων πήξης 

συνιστάται κατά τη διάρκεια παρατεταμένης  

θεραπείας. 

 

5. Δαπτομυκίνη, κλινδαμυκίνη, βανκομυκίνη 

Αυτά τα τρία αντιβιοτικά έχουν χρησιμοποιηθεί 

μεμονωμένα ή σε συνδυασμό για τη θεραπεία 

προστατικού αποστήματος σε έδαφος χρόνιας, 

οξείας ή υποξείας προστατίτιδας. Ανέκδοτες, 

μεμονωμένες περιπτώσεις θεραπείας χρόνιας μη 

επιπλεγμένης προστατίτιδας με Δαπτομυκίνη 

και Κλινδαμυκίνη αναφέρουν επιτυχία στην 

εκρίζωση του παθογόνου μικροοργανισμού. Η  

δαπτομυκίνη είναι λιποπεπτίδιο το οποίο είναι 

δραστικό μόνο κατά των Gram θετικών 

βακτηρίων. Ο μηχανισμός δράσης είναι μερικώς 

επεξηγημένος και περιλαμβάνει τη δέσμευση 

ιόντων ασβεστίου στις μεμβράνες των 

βακτηριακών κυττάρων που οδηγεί σε 
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αποπόλωση η οποία με την σειρά της προκαλεί 

ταχεία αναστολή της σύνθεσης των πρωτεϊνών, 

του DNA και του RNA. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα 

το θάνατο των βακτηριακών κυττάρων. Έχει 

αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα έναντι των 

εντερόκοκκων και χρησιμοποιείται σποραδικά 

για τη θεραπεία περίπλοκων περιπτώσεων 

προστατικού αποστήματος που προκαλείται από 

ανθεκτικό στη μεθικιλλίνη Staphylococcus aureus 

(MRSA) [53-55].  

H κλινδαμυκίνη είναι λινκοσαμίδη και ως εκ 

τούτου έχει βακτηριοστατική δράση ως 

αναστολέας της πρωτεϊνοσύνθεσης του 

κυτταρικού τοιχώματος. Έχει αποδεδειγμένη 

δραστικότητα έναντι Gram-θετικών (αλλά όχι 

των Enterococci) και αναερόβιων Gram-

αρνητικών παθογόνων [56,57]. Έχει χορηγηθεί 

επιτυχώς στην θεραπεία αποστημάτων του 

προστάτη από MRSA και σε συμπτωματικούς 

ασθενείς που διαγνώστηκαν με αναερόβια 

στελέχη στις προστατικές εκκρίσεις τους [58]. Αν 

και έχει αποτελεσματική κατανομή του στον 

προστάτη αδένα, με συγκεντρώσεις που 

υπερβαίνουν τα επίπεδα στο πλάσμα, συν-

χορηγείται με άλλα αντιμικροβιακά που δεν 

διαπερνούν τον αιματοπροστατικό φραγμό. 

Η βανκομυκίνη είναι ένα γλυκοπεπτίδιο με 

βακτηριοστατική δράση και έχει χορηγηθεί σε  

περιπτώσεις προστατικού αποστήματος που 

προκαλείται από MRSA [59,60]  

5.1 Θέματα ασφάλειας 

Κατά τη θεραπεία με τα παραπάνω μπορεί να 

εμφανιστούν γαστρεντερικές διαταραχές όπως 

ναυτία, κοιλιακό άλγος και διάρροια. Πιο 

συγκεκριμένα, η δαπτομυκίνη μπορεί να 

προκαλέσει μεταβολές της αρτηριακής πίεσης 

και μυοπάθεια με αυξημένα επίπεδα CPK στον 

ορό, περιφερική νευροπάθεια και ηωσινοφιλική 

πνευμονία [61]. Συνεπώς, η χρήση δαπτομυκίνης 

επιβάλλει προσεκτική παρακολούθηση των 

ασθενών που υποβάλλονται σε παρατεταμένη 

θεραπεία. 

Η κλινδαμυκίνη είναι καλά ανεκτή. Ωστόσο, έχει 

αναφερθεί ψευδομεμβρανώδης κολίτιδα και 

οισοφαγίτιδα μετά την χρήση αυτού του 

φαρμάκου. Στην τελευταία περίπτωση η 

τοξικότητα μπορεί να εκδηλωθεί με τη μορφή 

σοβαρής, νεκρωτικής ή ανατομικής βλάβης του 

οισοφάγου [62,63]. Η παρακολούθηση της 

κατάστασης του οισοφάγου και η έγκαιρη 

διάγνωση των πρώιμων συμπτωμάτων της 

οισοφαγίτιδας (π.χ. δυσφαγία, πόνος και 

δυσφορία, σοβαρή παλινδρόμηση) μπορεί να 

κατευθύνει προς τη σε βάθος διερεύνηση και τη 

διακοπή ή την αποφυγή της θεραπείας. 

Η βανκομυκίνη συσχετίστηκε με αναφορές 

ωτοτοξικότητας, νεφροτοξικότητας με αυξημένα 

επίπεδα κρεατινίνης ορού και, σε χειρότερες 

περιπτώσεις, νέκρωση των εγγύς νεφρικών 

σωληναριακών κυττάρων [64]. Συνεπώς, 

συνιστάται η προσεκτική παρακολούθηση των 

ασθενών που υποβάλλονται σε παρατεταμένη 

θεραπεία. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Οι περισσότεροι αντιβακτηριδακοί παράγοντες 

που εξετάζονται σε αυτήν την ανασκόπηση δεν 

περιλαμβάνονται στις επίσημες κατευθυντήριες 

γραμμές και η χρήση τους απαιτεί ιδιαίτερη 

προσοχή. Οι αναφορές στη χρήση πολλών από 

τα φάρμακα που εξετάζονται εδώ είναι ακόμη 
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λίγες και δεν επιβεβαιώνονται από κλινικές 

μελέτες που υποστηρίζουν τη θεραπεία της 

χρόνιας βακτηριακής προστατίτιδας  με αυτούς 

τους παράγοντες.  Καθώς η θεραπεία πρέπει να 

εκτείνεται σε αρκετές εβδομάδες, μπορεί να 

εμφανιστούν μεσοπρόθεσμα ανεπιθύμητα 

συμβάντα και η θεραπεία θα πρέπει να 

εξατομικεύεται, λαμβάνοντας υπόψη τη δόση 

και την πιθανή τοξικότητα κάθε συγκεκριμένου 

αντιβιοτικού. Όσον αφορά τις επικίνδυνες 

αλληλεπιδράσεις φαρμάκου-φαρμάκου, θα 

πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη προσοχή στον κίνδυνο 

επιμήκυνσης του διαστήματος ECG-QT. 
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EDITORIAL 

Safety issues in chronic bacterial prostatitis treatment. Part 2. Off-

label antibiotics   

Konstantinos Stamatiou, Michalis Karamanis, Marios Ioannou 

Urology Department, Tzaneio General Hospital 

 

ABSTRACT 

Introduction: Chronic bacterial prostatitis (CBP) is a relatively common condition whose treatment 

exhibits some limitations related to specific biochemical and physical characteristics of the prostate 

gland. Current licensed antibacterial therapy is increasingly hindered due to an increase in the 

prevalence of pathogen resistance. With limited treatment options, several alternative agents have been 

tested. However, as the treatment requires long-term therapy and the majority of patients belong to an 

age group in which the use of drugs is common, concerns are raised about safety.  

Material and Methods: We evaluated available reports about the safety and efficacy of agents that have 

been clinically tested or agents that have been tentatively used to treat CBP in single cases.  

Results: The usage of most antibacterial agents considered in this review requires particular caution. 

As treatment must extend over several weeks, medium-term adverse events may occur and therapy 

should be individualized, considering the dosage and the potential toxicity of each specific antibiotic. 

Regarding dangerous drug-drug interactions, particular attention should be paid to the risk of ECG-

QT interval elongation.  
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