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Аннотация. Актиномикоз является хроническим инфекционным заболева-
нием человека, которое вызывается лучистыми грибами рода актиноми-
цетов. Основным отличием актиномицетов от  других микроорганизмов —  
это способность образовывать хорошо развитый мицелий. Микроорганизм, вы-
деленный из очагов актиномикотических повреждений у человека, принадлежат 
к резидентной или транзиторной врожденной микрофлоре слизистых оболочек. 
Спорадический актиномикоз случается по  всему миру. Необходимо отметить, 
что актиномикотические поражения развиваются обычно в  тканях, смежных 
со слизистыми оболочками, которые являются естественными средами обитания 
причинных агентов. В статье описываются основные области поражения актино-
микозом. А также приводится современная схема лечения данной патологии.

Ключевые слова: Актиномикоз, актиномицеты, лучистые грибы, микоз, ак-
тинолизат.

Историческая справка

В1877 появились первые упоминания об актиноми-
козе, когда немецкий ветеринар Otto Bollinger об-
наружил маленькие, непрозрачные, желтоватые, 

зернистые частицы при исследовании опухолеподоб-
ных поражений челюстей крупного рогатого скота. Так 
как по своей структуре они напоминали группу кристал-
лов, он назвал их «друзами». [1].

Детальное описание патологических состояний, 
вызываемых актиномицетами у  человека опублико-

вано в  1878 г. берлинским хирургом Джеймсом Исра-
елом. В  1886–1887 г. было установлено, что человече-
ский патоген — Actinomyces israelii или Actinomyces 
gerencseriae, и  патоген животных — A. bovis являются 
анаэробами, которые лучше растут при высоком содер-
жании CO2. В 1902 г. Lignieres и Spitz описали новую бо-
лезнь крупного рогатого скота в Аргентине. По клиниче-
ским и  патологическим проявлениям это заболевание 
напоминало бычий актиномикоз. Вместе с тем организ-
мы, культивированные из  поврежденных тканей, были 
крошечные, короткие грам-отрицательные палочки, 
которые заметно отличались от A. bovis. Учитывая схо-
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жесть между клиническими картинами этих двух за-
болеваний, возбудитель был назван «актинобацилла», 
впоследствии официально обозначен как Actinobacillus 
lignieresii [1].

В 1891 г. Bostroem в обширном исследовании акти-
номикоза у человека и крупного рогатого скота выде-
лил на  аэробном желатине или агаре нитевидные па-
тогенные микроорганизмы, которым он дал название 
«Actinomyces bovis». При этом он выделил подобные 
микроорганизмы, исследуя зёрна злаковых культур 
и травы. В связи с этим Bostroem установил, что трава 
или зерно являются экзогенными источниками актино-
микотической инфекции и  что инфицирование живот-
ных происходит вторично, при употреблении в  пищу 
инфицированной травы. Naeslund установил, что A. 
israelii входит в  состав врожденной микрофлоры по-
лости рта человека, которая не встречается в окружа-
ющей среде, и, таким образом, источник актиномикоза 
всегда эндогенный. Винсент в  1894 г. обнаружил ните-
видную ветвящаюся бактерию («Streptothrix madurae») 
в  опухолевидных поражениях ног в  Индии — «мадур-
ская стопа». Данный микроорганизм назван «Nocardia 
madurae», а  теперь известен как Actinomadura 
madurae [1].

Учитывая возрастающий спектр патогенных акти-
номицетов, нецелесообразно добавлять в  дополнение 
к  актиномикозу, нокардиозу, дерматофилозу много-
численные дальнейшие этиологические обозначения 
типа пропионибактериоз, родококкоз, тзукамуреллез 
(tsukamurellosis) и т.д [1]. Наиболее верно использование 
термина «актиномикоз» для любого типа инфекции, вы-
зываемых актиномицетами, как являлось обычной прак-
тикой в прошлом.

Описание микроорганизма

Актиномикоз является хроническим инфекционным 
заболеванием человека, которое вызывается лучисты-
ми грибами рода актиномицетов. Основной возбуди-
тель актиномикоза — Actinomyces bovis. Актиномицеты 
(Actinomyces) — род грамположительных факультатив-
ных анаэробных микроорганизмов, имеющих вид тонких 
прямых или изогнутых палочек диаметром от 0,2 до 1,0 
мкм и  длиной около 2,5 мкм, с  утолщёнными концами. 
Вместе с тем данный микроорганизм довольно часто об-
разует нити длиной до 10–50 мкм. Основным отличием 
актиномицетов от других микроорганизмов это способ-
ность образовывать хорошо развитый мицелий. Актино-
мицеты по своей природе — хемоорганотрофы, которые 
обладают способностью ферментировать углеводы с об-
разованием кислоты без газа. В результате ферментации 
получаются уксусная, молочная, муравьиная и янтарная 
кислоты [2].

Эпидемиология

Микроорганизм, выделенный из очагов актиномико-
тических повреждений у  человека, принадлежат к  ре-
зидентной или транзиторной врожденной микрофлоре 
слизистых оболочек. Вместе с  тем, кроме актиномико-
за, возникающего вследствие человеческих укусов или 
повреждений мягких тканей, заболевание всегда име-
ет эндогенное происхождение и  поэтому не  способно 
ни  к  эпидемическим вспышкам, ни  к  передаче в  обыч-
ном понимании.

Спорадический актиномикоз случается по  всему 
миру, при этом, встречаемость актиномикоза, разнит-
ся от  континента к  континенту, от  страны до  страны, 
от региона к региону, отражая изменяющиеся стандар-
ты ухода за  зубами и  различия в  количестве и  типах 
используемых антибиотиков. Это объясняет низкую аб-
солютную и  относительную встречаемость шейно-ли-
цевого актиномикоза в США по сравнению с Европой, 
но  более высокую распространенность торакальных 
и  абдоминальных инфекций на  североамериканском 
континенте [3].

В  области Кельн в  Германии до  1969 г. Lentze (1969) 
сообщил о заболеваемости 1 на 83000 [3]. В дальнейшем 
эта заболеваемость была пересчитана для 1970–85 гг. 
и был определен интервал от 1 на 40000 (острые и хро-
нические случаи вместе) до 1 на 80000 (только хрониче-
ские случаи) в год [3].

Известно, что типичный актиномикоз встречается 
в  2,5–3,0 раза чаще у  мужчин, чем у  женщин. До  поло-
вого созревания и  в  климактерическом периоде, акти-
номикоз распределен между полами равномерно. Это 
говорит о том, что заболевание может случаться во всех 
возрастных группах. Среди наблюдаемых больных, са-
мому молодому было 1,5 месяца, а  самому возрастно-
му — 89  лет. Наиболее часто актиномикоз наблюдали 
у  мужчин в  возрасте от  21 до  40  лет и  у  женщин от  11 
до 30 лет [3].

Актиномикоз человека

Необходимо отметить, что актиномикотические по-
ражения развиваются обычно в тканях, смежных со сли-
зистыми оболочками, которые являются естественными 
средами обитания причинных агентов. Вместе с тем ак-
тиномикозом поражаются следующие участки [3]:

 ♦ шейно-лицевой,
 ♦ грудной,
 ♦ абдоминальный,
 ♦ кожа,
 ♦ кости,
 ♦ центральная нервная система (ЦНС).
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После проникновения возбудителя в ткани инфекция 
имеет тенденцию медленно прогрессировать вне зави-
симости от  естественных границ органа. Крайне редко 
встречается гематогенное распространение, при кото-
ром в  процесс может быть вовлечена ЦНС (мозговой 
абсцесс) или естественные полости (эмпиема). При этом 
зафиксированы фазы ремиссии и обострения, не завися-
щие от проведения антибактериальной терапии. В свя-
зи с  тем, что актиномикозы у  человека — эндогенные 
инфекции, то  трудно или невозможно определить их 
инкубационный период. Вместе с  тем отмечается, что 
до появления первых клинических признаков проходит 
в среднем около 4 недель.

Шейно-лицевой актиномикоз

Наиболее часто в  97% случаев актиномикотическая 
инфекция поражает лицо, шею или и  то  и  другое вме-
сте — так называемую шейно-лицевую область [4]. При 
этом встречаемость актиномикоза различается в разных 
географических областях [4].

Актиномикотическим поражениям предшествуют 
такие заболевания как кариес, разрушение зуба, удале-
ние зуба, перелом челюсти, периодонтальный абсцесс, 
повреждения слизистой оболочки инородными телами 
(костные осколки, кости рыбы, зерна), а также тонзиллит. 
Необходимо отметить, что в полости рта актиномицеты 
обитают постоянно. Большое значение в  возникнове-
нии актиномикоза придаётся снижению иммунитета. 
Актиномикозный процесс наиболее часто развивается 
и распространяется в рыхлой клетчатке и соединитель-
нотканных прослойках органов. В  ответ на  внедрение 
актиномицетов образуется специфическая гранулёма. 
По  данным Herzog при шейно-лицевом актиномикозе, 
наиболее часто в процесс вовлекаются следующие тка-
ни: смежная с  нижней челюстью (53.6%), щека (16.4%), 
подбородок (13.3%), ветвь и  угол нижней челюсти 
(10.7%), верхняя челюсть (5.7%) и  височно-нижнече-
люстной сустав (0.3%) [4]. Актиномикоз шейно-лицевой 
области отличается многообразием. Часто начальный 
период этого заболевания протекает бессимптомно 
и  обнаруживается лишь при абсцедировании. Обычно 
течение актиномикоза хроническое. На  ранних стади-
ях заболевания наблюдается воспалительный инфиль-
трат без чётких границ. При локализации процесса 
в  коже и  подкожно-жировой клетчатке на  протяжении 
2–3 недель происходит ограничение очагов и  их само-
произвольное вскрытие. При поражении мышечной, 
межфасциальной клетчатки области лица по  наружной 
поверхности челюстей, отдельных групп лимфоузлов 
динамика заболевания медленная, процесс развивает-
ся около 5–6 недель. Наблюдается уплотнение инфиль-
трата, размягчение и прорастание его по направлению 
к коже. При распространении процесса в глубокие клет-

чаточные пространства лица заболевание течёт вяло 
около 6–10 недель и  больных беспокоит только сведе-
ние челюсти.

В  зависимости от  клинических проявлений и  лока-
лизации специфической гранулёмы актиномикоз шей-
но-лицевой области подразделяют на[4]:

1. кожную форму,
2. подкожную,
3. подслизистую,
4. слизистую,
5. одонтогенную гранулёму,
6. подкожно-межмышечную,
7. актиномикоз лимфатических узлов,
8. актиномикоз периоста челюсти,
9. актиномикоз кости черепа,
10. актиномикоз органов полости рта.

При кожной форме больных беспокоят боли и уплот-
нение на небольшом протяжении кожи. Во время опро-
са пациенты указывают, что данный очаг постоянно 
увеличивается в  размерах. Повышение температуры 
тела при этой форме не  встречается. Отмечается вос-
палительная инфильтрация кожи с  изменением цвета 
от ярко красного до буро-синего. При подкожной форме 
актиномикоза больных беспокоят боль и  припухлость 
в  шейной или других областях. Во  время осмотра ос-
мотре пальпаторно определяется округлый инфиль-
трат плотный и безболезненный, а при распаде мягкий 
и  болезненный. В  ряде случаев воспалительный очаг 
прорывается самостоятельно на  кожу. При подслизи-
стой форме больные отмечают усиление болей при от-
крывании рта, глотании, разговоре. Может встречаться 
субфебрильная температура тела. Пальпаторно наблю-
дается округлой формы плотный инфильтрат. Вскрытие 
очага наружу позволяет отметить наличие чётко отгра-
ниченной полости, заполненной кровянисто-гнойным 
экссудатом и  грануляционной тканью. Актиномикоз 
слизистой оболочки полости рта составляет 2% от всех 
форм актиномикоза. Обычно протекает бессимптомно. 
Во  время осмотра определяется поверхностно распо-
ложенный воспалительный инфильтрат. Слизистая обо-
лочка красного или цианотичного цвета. После опорож-
нения актиномикозного очага процесс идёт на  убыль. 
Одонтогенная актиномикозная гранулёма характери-
зуется наличием в  тканях периодонта элементов лу-
чистого гриба. Данная форма актиномикоза протекает 
бессимптомно. Процесс распространяется к  слизистой 
оболочке, которая истончается, что приводит к форми-
рованию свища. При подкожно-межмышечная форме 
больные жалуются на  припухлость, ограничение от-
крывания полости рта и повышение температуры тела 
до 38–39 °C. Во время осмотра отмечается синюшность 
кожного покрова над инфильтратом. При самопроиз-
вольном вскрытии воспалительные явления утихают. 
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Вместе с тем актиномицеты могут мигрировать во вну-
тренние органы [4]. Актиномикоз лимфатических узлов 
встречается чаще всего у  детей [4]. Поражение лим-
фатических узлов протекает по  типу аденофлегмоны 
или абсцедирующего лимфаденита. Больные жалуются 
на  ограниченную и  болезненную припухлость в  про-
екции лимфатических узлов, повышение температуры 
тела. При вскрытии абсцесса, процесс регрессирует или 
формируется свищевой ход. Актиномикоз периоста че-
люсти протекает в виде экссудативного или продуктив-
ного воспаления [4]. Наблюдается плотный инфильтрат 
по переходной складке на месте поражения, слизистая 
над инфильтратом красная с  синеватым оттенком. Ак-
тиномикоз кости челюсти встречается редко. Больные 
жалуются на  боли в  проекции очага воспаления, огра-
ничение открывания рта. По результатам рентгенологи-
ческом исследование можно обнаружить «мозаичную 
кость» [4]. Актиномикоз органов полости рта чаще все-
го встречается после травмы того или иного органа [4]. 
Актиномикоз языка проявляется по типу флегмоны или 
абсцесса языка [4]. При актиномикозе миндалин боль-
ные жалуются на  чувство неловкости или ощущение 
инородного тела в глотке. Во время осмотра поражён-
ная миндалина хрящевой плотности. При актиномико-
зе верхнечелюстной пазухи наблюдается затрудненное 
носовое дыхание и гнойные выделения из полости носа. 
Процесс склонен распространяться на  ткани подглаз-
ничной области [4]. Первичные шейно-лицевые акти-
номикотические поражения представляют или острые, 
преимущественно одонтогенные абсцессы, или как 
медленно формирующиеся твердые, красноватые или 
мертвенно бледные воспалительные инфильтраты [4].

Торакальный актиномикоз встречаются гораздо 
реже в  2% случаев, чем шейно-лицевая форма [5]. За-
болевание обычно возникает вследствие аспирации 
патогенного материала из  полости рта, зубного налета 
или конкремента, содержимого крипты миндалины или 
инородного тела, загрязненного микрофлорой полости 
рта, включая патогенные актиномицеты [5]. При этом, 
торакальный актиномикоз может выглядеть как опухоль 
средостения или бронхо-пневмонический инфильтрат, 
некротическая пневмония или абсцесс легкого. На рент-
генограммах присутствуют отдельные плотные или мно-
жественные тени, в которых могут формироваться поло-
сти. Больные жалуются на боль в груди, лихорадку, сухой 
кашель, потерю веса, кровохарканье не  характерно. 
В  дальнейшем инфекция может прогрессировать в  эм-
пиему плевры, перикардит, или в  поражение грудной 
стенки. При несвоевременном установлении диагноза 
и  неадекватном лечении могут развиваться обширные 
подкожные абсцессы грудной стенки, паравертебраль-
ные или тазовые абсцессы, которые формируются в паху 
и  опорожняются гноем, содержащим большое количе-
ство актиномикотических друз.

Абдоминальный актиномикоз

Актиномикотиченские поражения органов брюшной 
полости встречаются в 1% случаев [6]. Развитие данной 
формы связано с  острой перфорацией внутренних ор-
ганов (аппендицит, дивертикулит, криптит, различные 
язвенные заболевания), хирургическими или другими 
травматическими повреждениями, включая поражения 
проглоченными костными осколками или рыбными ко-
стями. Оказалось, что у 10–20% женщин с внутриматоч-
ными контрацептивами или влагалищными маточными 
кольцами, матка и  цервикальный канал колонизирова-
ны смешанной бактериальной флорой, которая включа-
ет потенциально патогенные ферментирующие актино-
мицеты [6]. Они практически не встречаются у женщин, 
которые не  используют эти устройства [6]. Начальные 
признаки абдоминального актиномикоза слабо выраже-
ны. Больные жалуются на повышение температуры тела, 
недомогание, слабость и боль. В ходе развития процес-
са он обычно напоминает медленно прогрессирующие 
опухоли подобные злокачественным процессам, типа 
рака желудка, толстой и прямой кишки, аноректальной 
области или шейки матки. Можно наблюдать большие 
подкожные абсцессы, обширные мертвенно бледные 
уплотнения, или фистулы, выделение из  которых друз 
часто является первым характерным признаком забо-
левания. Абдоминальный актиномикоз может распро-
страняться на любую смежную ткань или орган, включая 
печень, селезенку, почку, маточные трубы, яичники, мат-
ку, яички, мочевой пузырь, прямую кишку или брюшную 
стенку.

Актиномикоз центральной  
нервной системы

Актиномикоз мозга и  спинного мозга встречается 
в 0,1% случаев, возможно, из-за более доступной теперь 
эффективной антибактериальной терапии, предупре-
ждающей гематогенное или прямое распространение 
инфекции [8]. Основным проявлением актиномикоза 
ЦНС является мозговой абсцесс. Признаки зависят от ло-
кализации и определяются скоростью развития абсцес-
са, степенью смещения или разрушения мозговой ткани. 
Больных беспокоят головная боль, повышение внутри-
черепного давления, очаговые симптомы, гемипарез, 
афазия, атаксия и патологические рефлексы.

При актиномикозе костей и кожи процесс обычно об-
условлен прямым распространением инфекции из при-
легающих мягких тканей. Встречаемость данной лока-
лизации 0,7% случаев [8]. Актиномикоз костей приводит 
к возникновению периостита, который стимулирует но-
вый остеогенез, видимый на рентгенограммах. В начале 
заболевания можно наблюдать ограниченные участки 
разрушения кости, окруженные более плотной костной 
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тканью. Хотя актиномикотические поражения других ко-
стей и были описаны, они не были подтверждены куль-
туральным исследованием. Актиномикоз кожи встреча-
ется чрезвычайно редко [8]. Источником являются раны, 
загрязненные слюной или зубным налетом, человече-
ские укусы и травмы, полученные в кулачной драке. Мо-
жет также происходить гематогенное распространение 
возбудителя в  кожу. Клиническая картина кожного или 
раневого актиномикоза очень подобна шейно-лицевой 
форме.

Диагностика актиномикоза

Диагноз человеческого актиномикоза в  основном 
основан на  выделении и  идентификации причинных 
агентов. К  подходящему для бактериологического ана-
лиза материал на актиномикоз относят: гной, выделения 
из  свищей, бронхиальный секрет, грануляции и  биоп-
таты. Во  всех случаях гной или ткань должны быть по-
лучены чрескожной пункцией. Для диагностики тора-
кального актиномикоза, бронхиальный секрет должен 
быть получен транстрахеально. Трансторакальная чре-
скожная пункционная биопсия или чрескожная пунк-
ция подозрительных абдоминальных абсцессов — часто 
единственные методы получения удовлетворительных 
образцов патматериала для диагностики. Транспорти-
ровка образцов в  бактериологическую лабораторию 
должна быть достаточно быстрой. Если длительная 
транспортировка неизбежна, нужно использовать 
специальные транспортные среды типа среды Стюарта. 
Присутствие друз в  исследуемом материале позволя-
ет надежно поставить предварительный диагноз после 
осмотра при малом увеличении (д  100) актиномикоти-
ческой гранулы, помещенной под покровное стекло 
и с внесенным в каплю 1% р-ром метиленового синего. 
Актиномикотические друзы проявляются, как частички, 
подобные цветной капусте, с  неокрашенным центром 
и  синей периферией, в  которых лейкоциты и  короткие 
нити, иногда с «дубинками», исходят от центра гранулы. 
Окрашенные по  Граму мазки показывают нитевидные, 
ветвящиеся, грам-положительные структуры, которые 
представляют патогенные актиномицеты. Прямая и  не-
прямая иммунофлюоресценция для обнаружения спец-
ифических антител также может быть использована для 
определения разновидностей актиномицетов, находя-
щихся в грануле. Для получения надежных результатов, 
целесообразно использовать прозрачные среды, чтобы 
чашки могли быть тщательно просмотрены с целью об-
наружения характерных нитевидных колоний. Культуру 
необходимо выращивать не  менее 14 дней. Культуры 
могут быть исследованы каждые 2–3 дня без изменения 
анаэробных условий, если с  целью получения низкого 
кислородного потенциала используется метод Fortner. 
При использовании анаэробных фляг или чашек, целе-
сообразно сделать посев на две или три среды одновре-

менно, чтобы исследовать их для определения роста ак-
тиномицетов после 3, 7 и 14 дней. Так как удаление чашек 
из  анаэробной среды обычно останавливает дальней-
ший рост микроорганизмов, которым нужна длительная 
инкубация без изменений анаэробных условий. Пред-
варительные результаты культурального исследования 
получают через 2–3 дня, когда под микроскопом можно 
увидеть характерные паукообразные микроколонии A. 
israelii, A. gerencseriae или P. propionicum. Подтверж-
дение предварительных микроскопических или ранних 
культуральных диагнозов однозначной идентификаци-
ей патогенной разновидности актиномицетов может за-
нять 14 дней и более.

Лечение актиномикоза

Хирургическое рассечение актиномикотических оча-
гов и дренаж гнойного содержимого всегда является ос-
новой лечения актиномикоза. Вместе с тем радикальная 
операция приводит к  временной редукции симптомов 
и может сопровождаться одним или большим числом ре-
цидивов. Пенициллин активен против патогенных акти-
номицетов in vitro и in vivo. Учитывая, что у многих боль-
ных эффект от терапии пенициллином был недостаточен 
или отсутствовал, пенициллин назначали в больших до-
зах и сроки лечения продлевались от 3 до 12–18 месяцев. 
Плохой ответ на лечение пенициллином часто обуслов-
лен наличием сопутствующих пенициллин-резистент-
ных микроорганизмов. Лекарственные средства плохо 
проникают через плотную ткань актиномикотических 
очагов в  друзы. Наконец, A. actinomycetemcomitans — 
обычно устойчивы к пенициллину, хотя и не производят 
бета-лактамаз. Таким образом, пенициллин в  лечении 
актиномикоза эффективен только тогда, когда не  при-
сутствует A. actinomycetemcomitans и  когда сопутству-
ющая микрофлора не  содержит никаких продуцен-
тов бета-лактамаз [9]. Аминопенициллины несколько 
более активны против патогенных актиномицетов, 
чем пенициллин, и,  кроме того, они подавляют рост A. 
actinomycetemcomitans. При этом они не стойки к дей-
ствию бета-лактамаз, микроорганизмы, которые произ-
водят бета-лактамазы, могут мешать их терапевтической 
эффективности.

Текущие рекомендации для антибиотикотерапии ак-
тиномикоза следующие [9]:

 ♦ амоксициллин + клавулановая кислота:
1 неделя — 2 г 3 раза в день амоксициллина +
0.2 г 3 раза в день клавулановой кислоты;

 ♦ 2–4 неделя — 1 г 3 раза в день амоксициллина +
0,1 г 3 раза в день клавулановой кислоты;

 ♦ Актинолизат 3мл внутримышечно 2 раза в неде-
лю — 25 инъекций,
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через 1 месяц курс повторить, число инъекций со-
кращается до 20.

 ♦ Местное воздействие УФО на рану.

Прогноз

Пациенты, получающие неадекватную терапию, 
страдают от  актиномикоза длительное время, также 
отмечены летальные исходы от этого заболевания или 

его осложнений. Особенно это относится к  торакаль-
ным и  абдоминальным инфекциям, которые часто ди-
агностируют лишь в  последней стадии. Если диагноз 
установлен рано и  антибиотикотерапия адекватна, 
то  прогноз шейно-лицевого и  кожного актиномикоза 
благоприятный. Тем не  менее, и  в  настоящее время, 
несмотря на  проводимую диагностику и  лечение то-
ракальные, абдоминальные и  системные проявления 
остаются серьезной проблемой и  требуют активного 
лечения.
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