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Aktinomikoza je redka, po~asi napredujo~a kroni~na oku`ba, ki jo povzro~ajo po Gramu po-
zitivne anaerobne bakterije iz rodu Actinomyces. Za bolezen je zna~ilna tvorba abscesov, ki
se {irijo preko anatomskih pregrad in lahko prizadenejo katerikoli organ ali del telesa. Za-
radi obse`nih reaktivnih sprememb v okolnem tkivu pogosto posumimo na maligno obolenje.
Za zdravljenje aktinomikoze ve~inoma zado{~a dolgotrajno antibioti~no zdravljenje v visokih
odmerkih, vendar se pri obse`nej{i bolezni obi~ajno odlo~imo za kombinirano antibioti~no
in kirur{ko zdravljenje.

ABSTRACT
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Actinomycosis is a rare, slowly progressive infection caused by Gram-positive anaerobic bac-
teria from the Actinomyces genus. The disease is characterized by the formation of abscesses
surrounded by dense fibrosis that slowly spread across natural anatomic boundaries. Acti-
nomycosis can affect virtually any site in the body, and is commonly confused with a neoplasm.
The disease is treated with high doses of antibiotics for a prolonged period of time. In more
advanced cases, a combination of an antibiotic and surgical therapy is commonly used.
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UVOD
Aktinomikoza je po~asi napredujo~a, kro-
ni~na oku`ba. Povzro~ajo jo bakterije, vendar
bolezen zaradi kroni~nega poteka spominja
na glivi~no obolenje. Povzro~itelj Actinomyces
je del normalne flore ustne votline, {irokega
~revesa in no`nice. Bolezen lahko prizadene
katerikoli organ ali del telesa, tipi~ne oblike
aktinomikoze pa so cervikofacialna, torakalna
in abdominalno-pelvi~na. Zna~ilna je tvor-
ba abscesov, ki se {irijo preko anatomskih
pregrad, tkivna fibroza in tvorba fistul ali
sinusnih kanalov. Klini~ni potek bolezni in
simptomi so nezna~ilni, zato aktinomikoza
predstavlja diagnosti~ni problem in jo pogo-
sto zamenjamo za maligno obolenje.

VZROK BOLEZNI
Aktinomikozo povzro~ajo aktinomicete, vi{je
razvite po Gramu pozitivne bakterije, proka-
rionti. Znanih je {tirinajst vrst aktinomicet, {est
je potencialno patogenih za ~loveka: A. israe-
lii, A naeslundii, A. odontolyticus, A. viscosus,
A. meyeri in A. gerencseriae. Najpogosteje osa-
mimo A. israelii.

Aktinomicete so pleomorfne bakterije, ki
ne tvorijo spor. Obi~ajno so videti kot razveje-
ne filamentozne pali~ice, izjema je A. meyeri,
ki je majhna in nerazvejena.

Obi~ajno je hkrati prisotna tudi oku`ba
z drugimi bakterijami, oku`ba je torej tipi~no
polimikrobna. Za katere spremljajo~e bakterije
gre, je odvisno od mesta oku`be, najpogosteje
pa so prisotni Actinobacillus actinomycetem-
comitans, Eikenella corrodens, Fusobacterium,
Bacterioides, Capnocytophaga, Staphylococ-
cus, Streptococcus in Enterobacteriaceae. Ni
povsem razjasnjeno, koliko te bakterije pris-
pevajo k patogenezi aktinomikoze, verjetno
pa je priporo~ljivo, da jih pri na~rtovanju an-
tibioti~nega zdravljenja upo{tevamo kot po-
tencialne kopatogene (1, 2).

EPIDEMIOLOGIJA
Aktinomikozo je prvi~ opisal J. Israel leta 1878
in odkril njenega povzro~itelja. Patogene akti-
nomicete se ne nahajajo prosto v naravi, temve~
so komenzali in del normalne flore nosno-`rel-
nega prostora, prebavil in ̀ enskega genitalnega
trakta. Naravni rezervoar oku`be je ~lovek, ven-

dar se bolezen ne prena{a s ~loveka na ~love-
ka. Aktinomicete najdemo tudi pri `ivalih,
kjer obstaja mo`nost prenosa z ugrizom. @ival-
ske aktinomicete niso patogene za ~loveka (2).

Aktinomikoza se pojavlja v vseh starost-
nih obdobjih, redkeje pred 10. letom in po
60. letu starosti, najvi{ja pogostnost je v sred-
njih letih. Mo{ki obolevajo trikrat pogosteje
kot ̀ enske, mo`en, a nepreverjen razlog, naj
bi bila slab{a ustna higiena pri mo{kih in ve~-
ja pogostnost po{kodb v ustnem predelu.

Pogostnost aktinomikoze ni znana, z upo-
rabo antibiotikov je postala redka bolezen.

RAZVOJ BOLEZNI IN
BOLEZENSKE SPREMEMBE
Aktinomikoza se obi~ajno razvije pri osebah
z normalnim imunskim odgovorom. Bakte-
rije so malo virulentne. Pogoj za razvoj bolezni
je predhodna po{kodba tkiva. Opisani so tudi
primeri aktinomikoze pri bolnikih z oslabljenim
imunskim odzivom, na primer ob uporabi ste-
roidov, pri akutni limfoblastni levkemiji na
kemoterapiji, po presaditvi plju~ in ledvic
ter ob oku`bi z virusom HIV. Zaenkrat {e ni
znano, ali je ob okvari imunskega sistema po-
gostnost aktinomikoze vi{ja. Verjetno v teh
primerih k razvoju oku`be prispevajo pogostej-
{e ulceracije sluznic (HSV, CMV, kemoterapija)
ter okvare imunskega sistema (1).

Oralna in cervikofacialna bolezen je pogo-
sto povezana s posegi na zobeh, po{kodbami ali
kirur{kimi posegi v ustni votlini. Plju~ne oku`-
be so pogosto povezane z aspiracijo, trebu{ne
oku`be pa s kirur{kimi posegi, divertikulitisom,
vnetjem slepi~a in tujki (npr. ribje kosti, mater-
ni~ni vlo`ek). Nasploh so tujki pomemben
dejavnik tveganja za razvoj aktinomikoze,
povezava pa je najbolj o~itna v primeru mater-
ni~nega vlo`ka. V drugih primerih povezava ni
tako izrazita. Opisana je bila periapikalna ak-
tinomikoza pri ~i{~enju zobnih kanalov,
osteomielitis mandibule pri osteosintezi z `ico
ter oku`ba jezika v povezavi s tujkom angl. peer-
cing. Opisana je bila tudi oku`ba umetnih
sklepov, verjetno ob hematogenem razsoju
(oku`ba kol~ne proteze po ekstrakciji zoba,
opisan je tudi primer oku`be z aktinomiceta-
mi neposredno med operativnim posegom) (1).

Vdor aktinomicet v po{kodovano tkivo
vodi v razvoj kroni~nih, induriranih spre-
memb s sredi{~nim gnojenjem ter nastankom
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sinusov in fibroze. Zna~ilna sprememba
so kroni~ni abscesi, ki nastanejo v sredi{~u
granulomov, v katerih najdemo kolonije pov-
zro~itelja – aktinomikoti~ne druze. Druze
so makroskopsko vidne kot ̀ vepleno rumena
zrnca, mikroskopsko pa gre za kolonije, se-
stavljene iz osrednjega spleta povzro~iteljev –
micelija, iz katerega na obrobju {trlijo beti~asti
ali nitasti podalj{ki. Obdajajo jih razpadli gra-
nulociti in bogato o`iljeno granulacijsko tkivo,
zunanjo plast pa tvori vezivno brazgotinski
pas. V okolnem tkivu pride do subakutnega
ali kroni~nega vnetja z razra{~anjem granu-
lacijskega tkiva in obse`no fibrozo. S~asoma
pride do nastanka sinusov bodisi proti povr-
{ini telesa bodisi v sosednje organe ali kosti –
odvisno od mesta oku`be. Fibroza je manj
izra`ena ali celo odsotna pri spremembah
v osrednjem ̀ iv~evju in plju~ih. Ko`a nad ak-
tinomikoti~no spremembo lahko postane
rde~kasto do modrikasto obarvana, pojavijo
se ko`ni sinusi, ki ob~asno izlo~ajo nekaj
seroznega ali gnojnega izlo~ka, lahko se spon-
tano zaprejo in ponovno odprejo. Druze so
zna~ilne za bolezen, niso pa patognomo-
ni~ne, saj se pojavljajo tudi pri nokardiozi,
kromomikozi, eumicetomu in botriomikozi.
Odsotnost druz ne izklju~uje aktinomikoze,
kar je zna~ilno za mo`gansko aktinomikozo.
Aktinomikoti~ne druze razlikujemo od dru-
gih druz s pomo~jo razli~nih barvanj, ki
izklju~ijo glivi~ni vzrok (eumicetom), koke ali
bacile (botriomikoza) (2).

Pomen pridru`enih mikroorganizmov,
ki jih obi~ajno osamijo iz aktinomikoti~nih
abscesov, ni povsem razjasnjen. Verjetno de-
lujejo kot kopatogeni, ki ovirajo obrambno
reakcijo, ali pa omogo~ijo nastanek anae-
robnega okolja in s tem pospe{ijo razra{~anje
aktinomicet. Ob preu~evanju patogenosti
ustne flore so dokazali, da koagregacija akti-
nomicet in streptokokov pove~a odpornost na
fagocitozo, kar bi lahko pomembno vplivalo
na patogenezo bolezni (1, 3, 4).

KLINI^NA SLIKA

Oro-cervikofacialna
aktinomikoza

Orofacialna aktinomikoza je najpogostej{a
oblika bolezni. Predstavlja ve~ kot polovico
primerov vseh aktinomikoz, ocene so razli~ne,

med 11 do 97,7 %. Bolezen se ka`e s kroni~ni-
mi, ponavljajo~imi se abscesi. Bolnik obi~ajno
ni splo{no prizadet, lahko ima lokalne bole-
~ine in povi{ano telesno temperaturo.

Tipi~na oblika cervikofacialne aktinomi-
koze je pojav nebole~e tvorbe v predelu an-
gulusa mandibule podobno kot »lumpy jaw«
pri ̀ ivalih. Najpogosteje je prizadeta periman-
dibularna regija, predvsem submandibularni
predel zaradi periapikalne oku`be ali po{-
kodbe, redkeje v predelu lica, submentalno,
retromandibularno, lahko je prizadet tudi
temporomandibularni sklep. Za periapikalno
aktinomikozo je zna~ilno, da se po kraj{em iz-
kustvenem antibioti~nem zdravljenju stanje
za~asno izbolj{a, nato pride do ponovnega za-
gona bolezni. Redkeje se bolezen poka`e kot
nenadni ognojek (1, 2).

Osteomielitis je relativno redek, pogosteje
je prizadeta mandibula kot maksila. Prizade-
te so lahko tudi obnosne votline, kjer obstaja
nevarnost {irjenja oku`be na okolne strukture.
Redko pride do {irjenja oku`be v orbito, pred-
vsem iz maksilarnega ali etmoidalnega sinusa,
mo`no je tudi {irjenje na lobanjsko bazo.

Ob {irjenju oku`be se lahko razvije vnet-
je zunanjega u{esa in temporalne kosti, lahko
je prizadeto tudi srednje uho. Pri nezdravlje-
nih ali pozno zdravljenih vnetjih srednjega
u{esa lahko pride do razvoja mastoiditisa in
neposrednega {irjenja v osrednje `iv~evje.
Opisani so tudi primeri lakrimalnega kana-
likulitisa in pooperativnega endoftalmitisa po
vstavitvi le~e.

Na aktinomikozo moramo pomisliti pri
vsaki tvorbi v predelu glave in vratu (4).

Torakalna aktinomikoza

Torakalna aktinomikoza predstavlja 15% vseh
aktinomikoz. Prizadene lahko plju~a, plevro,
mediastinum ali steno prsnega ko{a. Obi~ajno
je vzrok za oku`bo aspiracija mikroorganiz-
mov iz ustno-`relnega prostora, mo`no pa je
tudi neposredno {irjenje iz vratu in glave ali
trebuha.

Prizadetost plju~ se ka`e s po~asi napre-
dujo~o oku`bo, ki povzro~i nastanek kroni~-
ne plju~nice, obi~ajno s plevralnim izlivom,
redkeje se poka`e kot endobronhialna tvorba.
Klini~no bolezen pogosto spominja na tuber-
kulozo ali malignom, simptomi so nespecifi~-
ni, obi~ajno opa`amo ka{elj, bole~ine v prsih,
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zmerno povi{ano telesno temperaturo in huj-
{anje, redkeje hemoptize. Na rentgenski sliki
plju~ so vidne nespecifi~ne spremembe, lahko
so prisotni znaki, ki spominjajo na aspiracij-
ski pnevmonitis, fibronodularno ali kavitarno
bolezen plju~nega parenhima, lahko najdemo
tudi okroglasto tvorbo. V ve~ kot polovici pri-
merov sta prisotna zadebelitev plevre ali
plevralni izliv, mo`na pa je tudi hilarna lim-
fadenopatija. Na aktinomikozo moramo posu-
miti, ~e pride do spontane drena`e izliva skozi
steno prsnega ko{a, {irjenja procesa preko fi-
sur ali plevre, prizadetosti mediastinuma ali
{irjenja oku`be na kosti.

Diferencialno diagnosti~no pride pri
plju~ni aktinomikozi v po{tev tuberkuloza,
histoplazmoza, blastomikoza, kriptokokoza,
me{ana anaerobna oku`ba, bronhogeni karci-
nom, limfom, mezoteliom ter plju~ni infarkt.
Pomembno je, da upo{tevamo mo`nost, da
je lahko aktinomikoza prisotna ob tuberku-
lozi ali plju~nemu karcinomu (1, 2).

Aktinomikoza mediastinuma je redka.
Obi~ajno je posledica {irjenja procesa v pr-
snem ko{u, lahko je posledica perforacije
po`iralnika, po{kodbe prsnega ko{a ali pa {ir-
jenja oku`be iz glave, vratu ali trebuha. ̂ e je
prizadet sprednji mediastinum, se lahko raz-
vije sindrom vene kave superior.

Mo`na je tudi prizadetost srca. Obi~ajno
pride do razvoja perikarditisa, ki lahko napre-
duje v konstriktivni perikarditis s posledi~no
tamponado srca. Redkeje nastaneta miokar-
ditis kot posledica neposrednega {irjenja
ali endokarditis v sklopu hematogenega raz-
soja (6, 7).

Pri aktinomikozi v zadnjem mediastinu-
mu so lahko prizadete obhrbteni~ne mi{ice
in mehko tkivo, po`iralnik in telesa vretenc.
Zaradi po~asnega napredovanja bolezni pri-
de tako do uni~enja kot tudi do tvorbe nove
kostnine, kar povzro~a zna~ilne spremembe
strukture kostnine na rentgenski sliki. Ob na-
predovanju bolezni, za razliko od tuberkuloze,
pride tudi do {irjenja na pre~ne in trnaste
odrastke, prizadet je lahko tudi posteriorni
del prilegajo~ih se reber. Do kolapsa vretenc
obi~ajno ne pride, kar je sicer zna~ilno za
tuberkulozo. Ob napredovanju procesa v epi-
duralni prostor lahko pride do utesnitve
hrbtenja~e.

Opisani so tudi primeri primarne bolezni
dojke s klini~no sliko trdovratnega ali ponav-
ljajo~ega se abscesa, ki daje videz malignoma (1).
V sklopu aidsa je bila opisana tudi primarna
aktinomikoza po`iralnika.

Abdominalna aktinomikoza

Abdominalna oblika bolezni se pojavi v 20 %
primerov in je najbolj prikrita oblika aktino-
mikoze. Vzrok je katerakoli bolezen ali stanje,
ki poru{i celovitost sluznice prebavil. Lahko
je posledica penetrantne po{kodbe, perforaci-
je ~revesa ali kirur{kega posega na prebavilih.
Bolezen se lahko {iri iz male medenice, pr-
snega ko{a ali pa hematogeno. Zaradi toka
peritonealne teko~ine ali neposrednega {ir-
jenja primarne bolezni je lahko prizadet
katerikoli organ ali regija v trebuhu ne glede
na izvorno mesto oku`be.

Obi~ajno se poka`e kot absces ali tvor-
ba, ki je prira{~ena na okolno tkivo in klini~no
spominja na tumor (slika 1. – UZ prikaz gosto-
teko~inske kolekcije). Na CT-sliki najpogosteje
vidimo spremembe z `ari{~no oslabitvijo sig-
nala, vidimo pa lahko tudi cisti~ne tvorbe
z debelo steno, ki se pogosto obarvajo s kontra-
stom (slika 2). Spremembe so videti invazivne
in spominjajo na tumor. Redko opa`amo pri-
dru`eno limfadenopatijo (1, 2).

V 65 % primerov vseh abdominalnih akti-
nomikoz je vzrok za razvoj bolezni vnetje
slepi~a, zato je najpogostej{e primarno mesto
v trebu{ni votlini ileocekalna regija. Pri 7,3 %
primerov je vzrok divertikulitis, kar je presenet-
ljivo nizko glede na pogostost divertikulitisa.
Pepti~na razjeda ali gastrektomija pa sta vzrok
za razvoj bolezni v 4,3 % primerov.

Prizadetost perirektalne ali perianalne
regije je obi~ajno posledica {irjenja pelvi~ne
oku`be, primarna oblika bolezni pa je posle-
dica po{kodbe sluznice ali oku`be zadnjikovih
kript. Tipi~no nastanejo perianalni abscesi,
sinusi ali fistule, lahko pride do infiltracije
v zadnjico, stegno, modnik ali ingvinalni pre-
del (8). Bolezen se ponavlja ve~ mesecev.
Rane, ki se po drena`i ali fistulotomiji ne zace-
lijo, so sumljive za aktinomikozo, {e posebej, ~e
ni znakov za kroni~no vnetno bolezen ~revesa.

Do oku`be jeter pride v 5 % aktinomi-
koz, bodisi zaradi neposrednega {irjenja ali
hematogenega razsoja, najve~krat v sklo-
pu razsejane aktinomikoze. Potek je veliko
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po~asnej{i in mirnej{i od jetrnih ognojkov, ki
jih povzro~ajo drugi povzro~itelji, jetrni funk-
cijski testi so lahko normalni.

Prizadeti so lahko tudi vsi nivoji urogeni-
talnega trakta. Prizadetost ledvic se najve~krat
ka`e kot pielonefritis s hematurijo in piurijo,
aktinomicete se lahko izolira iz urina. Lahko
pride do utesnitve se~evodov, predvsem pri
pelvi~ni oku`bi, mo`en je tudi razvoj hidro-
nefroze (9, 10).

Opisane so tudi utesnitev mehurja, tvorba
v pubi~nem predelu, vezikokoli~ne, ileovezi-
kularne, vezikouterine ali vezikokutane fistule,
kar je obi~ajno posledica pelvi~ne oku`be, red-
keje pa {irjenja iz rektuma. Pride lahko tudi
do prizadetosti retroperitoneja, omentuma in
abdominalne stene. Opisan je tudi izolirani
peritonitis v povezavi s peritonealno dializo.
Mo`ne so tudi strikture rektuma ter spre-
membe pri odvajanju blata predvsem pri
{irjenju pelvi~ne oku`be. Zelo redko pride do
aktinomikoze `ol~nika.

Pelvi~na aktinomikoza

Pelvi~na aktinomikoza predstavlja 3 % vseh
aktinomikoz (11). Do pelvi~ne aktinomikoze
lahko pride bodisi zaradi {irjenja abdominal-
ne oku`be v pelvis, bodisi zaradi predhodne
kolonizacije in oku`be materni~nega vlo`ka.
Zdi se, da pogostnost pelvi~ne aktinomikoze
nara{~a, mo`no pa je, da gre le za bolj{o diag-
nostiko. V primeru, da je primarno mesto
~revesna oku`ba, najve~krat ileocekalno, so
obi~ajno prizadeti desni adneksi. Pri {irjenju
abdominalne aktinomikoze so najve~krat
prizadeti jaj~niki, sledi prizadetost jajcevo-
dov, maternice, vulve in materni~nega vratu.
Primarna oblika aktinomikoze v povezavi

z materni~nim vlo`kom je verjetno endometri-
tis s {irjenjem oku`be v eno – ali obojestranski
tuboovarijski ognojek. Do aktinomikoze endo-
metrija pride lahko tudi ob septi~nem splavu
ali pri zaostalih {ivih. Mo`no je tudi {irjenje
oku`be v pelvis brez prizadetosti jaj~nikov in
jajcevodov (1, 2).

Klini~ni potek bolezni je obi~ajno zelo
blag. Simptomi so nezna~ilni, bolnice imajo
obi~ajno bole~ine v spodnjem delu trebuha,
dolgotrajne subfebrilne temperature, lahko
navajajo tudi nenormalen izcedek iz no`-
nice ali krvavitve. Nekatere bolnice pri~nejo
izgubljati telesno te`o (1). Ob pregledu lah-
ko odkrijemo adneksalno tvorbo (3).

Bolezen lahko zamenjamo za drug vnet-
ni ali maligni proces v mali medenici. Zaradi
pozne diagnoze so pogosto prizadeti se~evod,
mehur, rektum in trebu{na stena, mo`na pa
je tudi utesnitev tankega ali debelega ~revesa
s fistulami (9). Redko pride do razsoja oku`be
po trebu{ni votlini ali nenadnega vnetja po-
trebu{nice. Prizadete so lahko tudi medeni~ne
kosti ali pa se oku`ba {iri v prsni ko{ (1, 12–14).

Zaplet pelvi~ne aktinomikoze so subdia-
fragmalni, plju~ni in miokardialni abscesi
ter ko`ne fistule (2).

Aktinomikoza osrednjega
`iv~evja

Oku`ba osrednjega ̀ iv~evja je redka oblika ak-
tinomikoze. Najpogosteje pride do nastanka
mo`ganskega abscesa, mo`ni so tudi menin-
gitis, meningoencefalitis, subduralni empiem,

Slika 1. UZ prikaz gostoteko~inske kolekcije.

Slika 2. CT-slika, ki prikazuje cisti~ne tvorbe z debelo steno.
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aktinomikom ter spinalni in kranialni epidu-
ralni absces. Obi~ajno ni znakov ali simptomov,
ki bi kazali na oku`bo, pogosto posumimo na
tumor.

Bolezen je obi~ajno posledica hemato-
genega razsoja primarne oku`be, lahko pa je
posledica neposrednega {irjenja oro-cervi-
kofacialne oku`be. V tem primeru obi~ajno
pride do ̀ ari{~ne oku`be osrednjega ̀ iv~evja,
redkeje do difuznega bazilarnega meningitisa.

Mo`ganski absces predstavlja 75% prime-
rov oku`b osrednjega ̀ iv~evja, povzro~enega
z aktinomicetami. Klini~no se poka`e z gla-
voboli in `ari{~nimi nevrolo{kimi znaki,
povi{ana telesna temperatura pa je prisotna
v manj kot polovici primerov. Na CT-sliki je
vidna zna~ilna prstanasta sprememba z debe-
lo steno, ki lahko spominja na tumor. Obi~ajno
gre za solitaren, mo`ni pa so tudi multipli abs-
cesi. Predilekcijsko mesto so temporalni in
frontalni lobusi. V primeru, da se ognojek pre-
dre v subarahnoidalni prostor, lahko pride do
nenadnega pojava nevrolo{ke simptomatike.

Prizadetost mening je posledica {irjenja
iz parameningealnih ̀ ari{~ kot so srednje uho,
ali obnosne votline. Razvije se kroni~ni bazi-
larni meningitis. Ker bolezen poteka izrazito
po~asi, v likvorju pa so prisotni mononuklear-
na pleocitoza, povi{ani proteini ter normalna
ali zni`ana koncentracija glukoze, pogosto po-
sumimo na tuberkulozni meningitis.

Aktinomikomi lahko nastanejo kjerkoli
znotraj osrednjega `iv~evja, bodisi kot spre-
memba v korteksu, trigeminalnem gangliju
ali kot spremembe, ki spominjajo na tumorje
v zadnji kotanji ali III. ventriklu. Diferencialno
diagnosti~no pridejo v po{tev gnojne oku`be,
tuberkuloza, koloidna ali dermoidna cista, ho-
lesteatom ter anevrizma bazilarne arterije.

Opisani so tudi primeri sindroma kavernoz-
nega sinusa, spinalnega intratekalnega empie-
ma, ter spinalne epiduralne bolezni (1, 2).

Mi{i~noskeletna bolezen

Mi{i~no-skeletna bolezen je redka oblika ak-
tinomikoze. Oku`ba kosti je v 75 % posledica
oku`be mehkih tkiv, redkeje po{kodbe ali he-
matogenega {irjenja. Pred uporabo antibiotikov
so bila najve~krat prizadeta vretenca (torakal-
na, abdominalna aktinomikoza), redkeje je
pri{lo do hematogenega aktinomikoti~nega
osteomielitisa. Na rentgenski sliki je obi~ajno

vidna liti~na sprememba z razred~eno kostni-
no in sklerozo, lahko pa je prisotna le skleroza,
zaradi ~esar posumimo na tumor.

Poseben diagnosti~ni problem predstav-
lja aktinomikoza kosti okon~in. Vzrok zanjo
je obi~ajno po{kodba, redko gre za hemato-
geni razsoj. Opisani so tudi primeri oku`be
kol~nih endoprotez (1, 2, 15).

Razsejana bolezen

Do hematogenega razsoja aktinomikoze naj-
ve~krat pride pri torakalni obliki bolezni. Ta
oblika je sicer izjemno redka, ima pa veliko
slab{o napoved kot druge oblike bolezni. Na-
poved je najslab{a v primerih, kjer je primarna
oblika bolezni torakalna aktinomikoza. Pri
hematogenem razsoju najve~krat osamimo
A. meyeri (1, 2).

Od organov so najpogosteje prizadeta plju-
~a in jetra, lahko so prizadete tudi ledvice,
mo`gani, vranica, ko`a, mehko tkivo okon~in,
redkeje sr~ne zaklopke. Klini~na slika je tako
kot pri ostalih oblikah aktinomikoze lahko
precej blaga (15).

DIAGNOZA
Bakteriolo{ka prepoznava iz sicer sterilnega
mesta (z izjemo votlih organov) potrdi diag-
nozo. Ker so aktinomicete del normalne flore
ustne votline in ̀ enskega genitalnega trakta,
osamitev organizmov brez prisotnosti druz iz
sputuma, bronhoalveolarnega izpirka in izlo~-
kov no`nice in materni~nega vratu klini~no
ni pomembna (1, 2).

Ob sumu na aktinomikozo je pomemben
pravilen odvzem vzorcev. Mo`nost za dokaz
aktinomicet je ve~ja, ~e bolnik pred odvzemom
vzorca ne dobiva antibiotikov. Aktinomicete
so zelo ob~utljive na antibiotike, `e en sam
odmerek lahko moti osamitev. Idealne ku`nine
so tkivo, gnoj ali druze; brisi niso najprimer-
nej{i. Druze so sicer zna~ilne, niso pa vedno
prisotne. V eni izmed {tudij so v 25 % vzor-
cev na{li le po eno druzo (1). Aktinomicete
najbolje rastejo v obogatenem goji{~u, kolo-
nije se pojavijo po 3–7 dnevih inkubacije.
Zaradi po~asne rasti je za dokon~no prepoz-
navo potrebnih od 2 do 4 tedne.

Serolo{ka diagnostika aktinomikoze {e ni
dovolj ob~utljiva in specifi~na, da bi bila kli-
ni~no uporabna. Opisani so tudi posamezni
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primeri diagnostike s pomo~jo metode PCR,
vendar se metoda zaenkrat {e ni uveljavila
(3, 16, 17).

ZDRAVLJENJE
Za zdravljenje aktinomikoze je potrebno dol-
gotrajno antibioti~no zdravljenje v visokih
odmerkih, sicer obstaja velika mo`nost ponov-
nega zagona bolezni. Antibiotik mora obi~ajno
prodreti skozi obse`no induracijo in avasku-
larno fibrozo, ki obdaja absces, da prodre do
sredice druz (3).

Klini~no dobro preizku{eni antibiotiki
za zdravljenje aktinomikoze so penicilin,
eritromicin, doksicilin, klindamicin, opisani
so tudi posamezni uspe{ni primeri zdrav-
ljenja s ceftriaksonom, imipenemom in ciprof-
loksacinom (6, 7, 18, 19). Za zdravljenje
aktinomikoze niso primerni metronidazol,
aminoglikozidi, oksacilin, dikloksacilin ter
cefaleksin (1). Glede na in vitro podatke fluo-
rokinoloni kljub nekaterim uspe{nim pri-
merom zdravljenja s ciprofloksacinom, niso
priporo~ljivi za zdravljenje aktinomikoze (20).
Aktinomicete so slabo ob~utljive oziroma na-
ravno odporne na aztreonam in fosfomicin
(2, 20).

Zdravilo izbora in klini~no najbolj preiz-
ku{en antibiotik za vse klini~ne oblike bolezni
je penicilin. Trajanje zdravljenja je odvisno
od oblike in obsega bolezni:

• za blage cervikofacialne oku`be je pripo-
ro~ljivo 2-mese~no zdravljenje s pero-
ralnim penicilinom ali tetraciklini brez
kirur{kega posega

• obse`nej{e oku`be zdravimo 2 do 6 tednov
parenteralno s penicilinom 18–24 mil. IE
iv. dnevno, razdeljeno v odmerke na 6 ur,
sledi 6–12-mese~no peroralno zdravljenje
s penicilinom, amoksicilinom ali ampici-
linom 500 mg 4-krat na dan, razdeljeno na
odmerke na 6 ur (1).

Pri bolnikih, ki so alergi~ni na penicilin,
so sredstvo izbora eritromicin, doksicilin in
klindamicin. Pri aktinomikozi osrednjega
`iv~evja v primeru alergije najpogosteje upo-
rabljamo kloramfenikol (2).

Za zdravljenje aktinomikoze ve~inoma za-
do{~a antibioti~no zdravljenje, vendar se pri
obse`nej{i bolezni obi~ajno odlo~amo za kom-
binirano antibioti~no in kirur{ko zdravljenje (1).

Za kirur{ko zdravljenje se odlo~imo glede na
obseg in obliko bolezni. V primeru dobro
omejenega abscesa je smiselna kombinacija
antibioti~nega zdravljenja s perkutano drena-
`o, po potrebi tudi s kirur{kim posegom,
predvsem v primerih, ko gre za kriti~no lo-
kalizacijo bolezni (npr. osrednje `iv~evje),
odpoved antibioti~nega zdravljenja ali pa za
velike abscese z obilno mrtvino, pri katerih
je potrebna odstranitev mrtvine in drena`a.

Pred operativnim posegom se zdi pripo-
ro~ljivo antibioti~no zdravljenje vsaj mesec
dni (penicilin + metronidazol za pridru`ene
po Gramu negativne anaerobe); sprva paren-
teralno, kasneje se lahko preide na peroralno
zdravljenje, v idealnem primeru vse do nor-
malizacije vnetnih parametrov. Na ta na~in
zmanj{amo obseg in zaplete kirur{kega posega
(npr. tveganje za po{kodbo ~revesa, mehurja
med eksplorativnim posegom) (9, 21, 22). Tak
pristop je {e posebej priporo~ljiv v primeru
obse`nej{e pelvi~ne aktinomikoze. Pogosto gre
za mlaj{e ̀ enske, ki po obse`nem operativnem
posegu (tipi~no je potrebna odstranitev mater-
nice z adneksi) postanejo sterilne (9, 21, 23).

Vloga spremljajo~ih mikrobov ni povsem
razjasnjena. Pogosto gre za patogene mikroor-
ganizme, zato je smiselna uporaba terapevtske
sheme, ki vsaj v za~etni fazi zdravljenja krije
tudi te mikroorganizme. Nekateri avtorji so
mnenja, da zado{~a terapevtska shema, ki je
usmerjena samo proti aktinomicetam (2).

PREPRE^EVANJE
Specifi~ne preventive ni. Dobra ustna higie-
na in odstranjevanje zobnih oblog verjetno
zmanj{a kolonizacijo ustne votline z aktino-
micetami. Pomembno je tudi, da se zavedamo
tveganja ob uporabi materni~nih in vaginal-
nih vlo`kov (2).

ZAKLJU^EK
Aktinomikoza je redka, po~asi napredujo~a
kroni~na abscendentna oku`ba, ki lahko pri-
zadene katerikoli organ ali del telesa. Zaradi
svojega prikritega in nezna~ilnega poteka
predstavlja precej{en diagnosti~ni problem.
Na aktinomikozo moramo posumiti pri kro-
ni~nih ognojkih v podro~ju obraza in vratu
ter pri razli~nih destruktivnih procesih v prsni
ali trebu{ni votlini in mali medenici, {e posebej,
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~e je pri{lo do nastanka fistul, sinusov ali {ir-
jenja preko anatomskih pregrad. Zaradi
obse`nih reaktivnih sprememb v okolnem tki-
vu s posledi~no fibrozo pogosto posumimo na
maligno obolenje. Pri kroni~nih indolentno po-
tekajo~ih abscendentnih vnetjih moramo sicer
pomisliti na oku`bo z glivami, mikobakterijami,
nokardijo in redkimi povzro~itelji granulo-
matoznih vnetij (bartonela ipd.), v ustreznih
epidemiolo{kih razmerah pa tudi na ame-
bozo. Diagnozo aktinomikoze lahko potrdimo

s histolo{ko in mikrobiolo{ko preiskavo tkiva,
ki ga lahko pridobimo s pomo~jo biopsije, ven-
dar se zaradi suma na malignom velikokrat
odlo~imo za operativni poseg. Za zdravljenje
aktinomikoze ve~inoma zado{~a dolgotrajno an-
tibioti~no zdravljenje v visokih odmerkih,
vendar se pri obse`nej{i bolezni obi~ajno od-
lo~imo za kombinirano antibioti~no in kirur{ko
zdravljenje. Obseg kirur{kega posega lahko
pomembno zmanj{amo s predhodnim antibio-
ti~nim zdravljenjem.
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