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ВСТУП

Спектр збудників інфекцій, пов’язаних з на-
данням медичної допомоги мінливий в часі. По-
ява нових клінічно значимих бактерій і знижен-
ня актуальності відомих патогенів залежать від 
багатьох чинників: пресингу антибіотикотерапії, 
виникнення нових груп імунокомпроментова-
них осіб (пацієнти з вірусними імунодефіцита-
ми, хворі реанімаційних відділень, пацієнти, що 
отримують гормональну і цитостатичну терапію 
та ін.), вакцинопрофілактики, розвитку техно-
логій, міграції та інших причин. 

Найважливіше завдання сучасної медицини 
пов'язане з прогнозуванням і моніторингом но-
вих (емерджентних) патогенів. Особлива увага 
має бути приділена тим мікробам, які здатні 
швидко набувати антибіотикорезістентності. В 

даний час ми спостерігаємо формування ново-
го, не менш небезпечного мікробу-опортуніс-
та – бактерій роду Acinetobacter. 

Дані зарубіжної статистики свідчать про 
те, що ацинетобактер входить до числа шес-
ти найнебезпечніших бактерій для населен-
ня розвинених країн [1], у тому числі України  
[2, 3]. Ці бактерії включені в групу «ESKAPE» 
патогени. Термін «ESKAPE» позначає групу бак-
терій і є абревіатурою від перших букв родо-
вих найменувань бактерій, що входять до цієї 
групи: Enterococcus faecium, Staphylococcus 
aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter 
baumannii, Pseudomonas aeruginosa і види роду 
Enterobacter. На жаль, в україномовній науковій 
літературі клінічної ролі ацинетобактерій при-
діляється мало уваги, а кількість російських 
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Резюме

Представники роду Acinetobacter увійшли до числа найбільш актуальних збудників інфекцій, пов’я-
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імунокомпроментованих пацієнтів. Найчастіше розвиток ацинетобактеріальних інфекцій людини пов'я-
зано з видом Acinetobacter baumannii. Як правило, перебіг ацинетобактеріальних інфекцій відбувається 
по типу гнійно-запального процесу, важкі клінічні випадки пов'язані з менінгітами і сепсисом. В огляді 
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аналітичних оглядів літератури, присвячених 
медичній ролі ацинетобактерій, за останніх 10 
років обчислюється одиницями.

Мета роботи – проаналізувати дані літерату-
ри щодо зростаючої клінічної значущості пред-
ставників роду Acinetobacter, епідеміологічним 
особливостям, патогенності і резистентності 
збудника, а також методам діагностики і пер-
спективам лікувально-профілактичних заходів 
по боротьбі з цією інфекцією.

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ
У доступній літературі виявлено 148 джерел, 

в яких висвітлено проблему щодо зростаю-
чої клінічної значущості представників роду 
Acinetobacter, епідеміологічним особливостям, 
патогенності і резистентності збудника, а також 
методам діагностики і перспективам лікуваль-
но-профілактичних заходів по боротьбі з цією 
інфекцією. Вивчено та залучено до метааналізу 
результати наукових досліджень, які описано у 
243 статтях, опублікованих у період з 1995 до 
2018 рр. Особливу увагу приділяли питанням, 
щодо яких інформація є обмеженою або вза-
галі відсутня, тобто вони потребують проведен-
ня додаткових досліджень. Пошук матеріалу 
здійснювали за допомогою всесвітньої мережі 
Інтернет в електронних базах даних Medline, 
Pabmed, CDC, ECDC, Національної наукової 
медичної бібліотеки України та Національної 
бібліотеки України імені В.І. Вернадського.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ
Згідно сучасної таксономії, рід Acinetobacter 

належить до сімейства Moraxellaceae. Близь-
кими «родичами» ацинетобактерій є представ-
ники роду Moraxella, відомий опортуністичний 
патоген Pseudomonas aeruginosa входить з 
ацинетобактеріями в один порядок. Довгий 
час із-за складнощів фенотипічної ідентифі-
кації рід Acinetobacter ділили на ДНК-групи 
або види (genomic species) геномів, даючи їм 
цифрову арабську нумерацію. Сучасна так-
сономія оперує класичними поняттями видів  
ацинетобактерій. 

Класифікатор Bergey, що останній раз кар-
динально змінював таксономію протеобактерій 
в 2004 р., повідомляє про 16 видів Acinetobacter 
[4]. До цих видів належать: Acinetobacter calco-
aceticus, Acinetobacter baumannii, Acinetobacter 
baylyi, Acinetobacter bouvetii, Acinetobacter ger-
neri, Acinetobacter grimontii, Acinetobacter hae-
molyticus, Acinetobacter johnsonii Acinetobacter 

junii, Acinetobacter lwoffii, Acinetobacter radiore-
sistens, Acinetobacter schindleri, Acinetobacter 
tandoii, Acinetobacter tjernbergiae, Acinetobacter 
towneri, Acinetobacter ursingii. 

За минулі 10 років число відомих видів 
Acinetobacter подвоїлося: таксономічні дані 
по статтях в журналах International Journal of 
Systematic Bacteriology і International Journal 
of Systematic and Evolutionary Microbiology, 
підтверджує наявність 32 видів Acinetobacter. 
Ідентифіковані нові види: Acinetobacter beijer-
inckii, Acinetobacter bereziniae, Acinetobacter 
boissieri, Acinetobacter brisouii, Acinetobacter 
guillouiae, Acinetobacter gyllenbergii, Acineto-
bacter indicus, Acinetobacter kookii, Acinetobacter 
nectaris, Acinetobacter nosocomialis, Acineto-
bacter parvus, Acinetobacter pittii, Acinetobacter 
puyangensis, Acinetobacter rudis, Acinetobacter 
soli, Acinetobacter venetianus. Часто із-за так-
сономічних складнощів в клінічній практиці 
рід Acinetobacter розділяють всього на 3 групи 
(комплекси): Acinetobacter calcoaceticus-bau-
mannii-, або (Acb) -complex (окислюють глюкозу, 
негемолітичні); Acinetobacter lwoffii (не окис-
люють глюкозу, негемолітичні); Acinetobacter 
haemolyticus (гемолітичні).

Група бактерій, до якої відноситься аци-
нетобактер, була вперше ізольована із зраз-
ків ґрунту в 1911 р. Мартіном Бейерінком 
[5]. Родовий термін «ацинетобактер» був за-
пропонований в 1954 р., коли Brisou і Prevot 
відокремили «вид» M. calcoaceticus від роду 
Achromobacter [6]. У 1968 р. більше 100 штамів, 
що належать до Alcaligenes hemolysans, Mima 
polymorpha, Moraxella lwoffii, Herellea vaginicola, 
Bacterium anitratum, були об'єднані в 2 види 
роду Acinetobacter: A. lwoffii і A. hemolysans [7]. 
Пізніше Bacterium anitratum була перейменова-
на в A. calcoaceticus, ще пізніше були ідентифі-
ковані актуальний для медицини A. baumannii, 
а також A. jhonsonii, A. junii та інші види. Слід 
зазначити, що вивчення видів ацинетобакте-
рій довгий час відбувалося поза зв'язком з їх 
клінічним значенням, тому що вони викликали 
нечасті випадки захворювань у тяжкохворих 
пацієнтів і характеризувалися прийнятною чут-
ливістю до антибіотиків. 

Перші оглядові публікації про них як про 
серйозних патогенів з'явилися лише в 60–70-
х рр. XX ст. Проте і після цього патогенність 
ацинетобактерій деякий час ігнорувалася ме-
дичним співтовариством, хоча вже в 90-х роках 
з'явилися відомості про те, що ацинетобактер в 
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деяких регіонах входить в п'ятірку лідируючих 
опортуністів [8]. Родовий термін «ацинетобак-
тер» утворений від грецьких слів α (приставка, 
що позначає заперечення); κίνητο (рухливість), 
βακτηρ (паличка) і трактується як «нерухома 
паличка». Термін відображає відсутність фла-
гелярних органел руху – джгутиків.

Мікробіологічна характеристика

До роду Acinetobacter належать виключ-
но аеробні неферментуючі каталазопозитив-
ні оксидазонегативні грамнегативні нерухомі 
бактерії-прототрофи, форма яких залежно 
від фази і умов росту може бути коковидною 
або кокобацилярною (довжина до 1,5 мкм) з 
вмістом G + C в ДНК від 39 до 47%. Нуклеоїд 
представлений одиничною циркулярною хро-
мосомою, яка має об'єм порядку 3,5–3,9 МБ і 
включає в A. baumannii від 3469 до 3913 генів, 
що кодують від 3367 до 3824 білків [9]. 

В ацинетобактерій виявлено 23 види плазмід 
(база даних The European Nucleotide Archive, 
ENA; https://www.ebi.ac.uk/genomes/plasmid.
html). Клітинна стінка має типову для грам-
негативних бактерій будову. Полісахарид-
на частина ліпополісахариду (ЛПС) є розга-
луженими молекулами. ЛПС типових штамів  
A. baumannii має в своєму складі D-галактозу, 
2 - а ц ета м і д о - 2 - д е о к с и - D - га л а к то з у, 
2-ацетамідо-2-деокси-D-глюкозу, 3-деокси-
3-(D-3-гидроксибутірамідо) – D-хиновозу, 
D-галактозу, n-ацетіл-d-галактозамін, n-ацетіл-
D-глюкозамін [10]. Були зроблені багаточисель-
ні, але неефективні спроби використовувати 
антигенні властивості ЛПС (О-антигену) для по-
будови серологічної таксономії ацинетобактерій 
і діагностики викликаних ними патологічних 
процесів. 

В даний час ЛПС цікавий тим, що він є ін-
дикатором чутливості ацинетобактерій до ко-
лістину (поліміксину): у колістинрезістентних 
штамів спостерігається повна втрата ЛПС, або 
відбуваються істотні модифікації його компо-
нента – ліпіду А [11, 12]. На зовнішній мембрані 
присутні регулярно розташовані поверхневі 
білки (Outer Membrane Proteins, Omp) з моле-
кулярною масою до 65 КДа. 

Багато штамів ацинетобактерій (перш за все 
клінічні штами A.baumannii) формують поліса-
харидні капсули, що є матеріальною основою 
К-антигена і характеризуються неоднорідністю 
вуглеводного складу [13]. Спроба типування 
ацинетобактерій по К-антигену, яка дозволила 

виявити серед А. calcoaceticus 28 серотипів, 
не закінчилася впровадженням цього методу в 
клініко-діагностичну практику. Ацинетобактерії 
можуть утворювати слиз, спор не утворюють. 
Вони є безжгутиковими, але їм притаман-
на твічинг-рухлівість. Гемолітичну активність, 
яка відтворюється на 5% кров'яному агарі 
(з еритроцитами барана), проявляють лише 
види комплексу A. haemolyticus. Температур-
ний оптимум для клінічних ізолятів складає 
37–38°С, при цьому вони можуть рости і роз-
множуватися в психрофільних умовах, що осо-
бливо характерно для сапрофітних штамів.

На даний момент секвеновано 15 ацине-
тоспецифічних бактеріофагів (база даних The 
European Nucleotide Archive, ENA; http://www.
ebi.ac.uk/genomes/phage.html), проте спроби 
фаготипування ацинетобактерій не увінча-
лися впровадженням в клініко-діагностичну  
практику.

Ацинетобактерії характеризуються універ-
сальністю метаболічної активності, що забез-
печує їх дивовижну екологічну пластичність. 
Різноманітність речовин, що використовуються 
ацинетобактеріями як джерело живлення, вра-
жає своєю широтою: від простих вуглеводнів 
(глюкоза і ін.) і нафти (Acinetobacter spp. склада-
ють основу засобів для біодеградації нафтових 
забруднень) до тканин організму людини. Біль-
шість штамів ацинетобактерій є індол-негатив-
ними, розкладають цукор (D-глюкозу, D-рибозу, 
D-ксилозу, D-арабинозу) з виділенням спирту 
тільки з допомогою кисневозалежного мета-
болізму.

Достатньою мірою вивчені структурно-
функціональні характеристики декількох па-
тогенетично-значимих ферментів: серинової 
протиїнази, амінопептидази, уреази і кислої 
фосфатази [14, 15]. Ацинетобактерії проявля-
ють високу ліполітичну активність – мають в 
своєму розпорядженні набір ліпаз (ліпаза А, 
фосфоліпаза D, фосфоліпаза С і ін.), деякі з 
яких можуть виступати як чинники патогеннос-
ті [16–18]. Оптимум дії більшості ліпаз лежить 
в лужному середовищі (лужні ліпази). Багато 
ліпаз активні в широкому температурному діа-
пазоні, включаючи низькі температури (холо-
доактивні ліпази). Висока активність і широкий 
діапазон субстратів ацинетобактеріальних ліпаз 
обґрунтували їх застосування як промислових 
детергентів [19]. Незвичайними ферментами 
деяких ацинетобактерій є поліуретаназа, що 
розщеплює поліуретан, і фенолгідроксилаза, 
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яка дає змогу бактеріям виду A. radioresistens 
виживати, використовуючи фенол як єдине 
джерело вуглецю та енергії. 

Ацинетобактерії ростуть на простих жи-
вильних середовищах. При рості на щільних 
середовищах утворюють гладкі опуклі колонії 
діаметром до 2–3 мм, деякі штами можуть про-
дукувати слиз, блідо-жовтий і світло-сірий піг-
мент [20]. Селективним середовищем для аци-
нетобактерій є Лідс-агар (Leeds Acinetobacter 
Medium), названий так по імені університету 
в Лідсе, де працював колектив учених, що за-
пропонували це середовище. Ацинетобактер 
дає характерний ріст на хромогенних агарах 
CHROMagar, UriSelect і так далі.

Хоча ацинетобактерії і є убіквітарними 
грунтовими і водними сапрофітами, вони до-
бре заселяють будь-які біотопи з мінімально 
відповідними для них умовами і контамінують 
найрізноманітніші об'єкти і матеріали. Штами 
Acinetobacter виявляли в 100% зразків ґрунту 
і води, висівали зі шкіри і слизових оболонок 
(верхні дихальні шляхи) здорових людей. Коло-
нізація шкіри у здорових людей може складати 
до 44,8% від числа обстежених [21]. Цікаво, що 
деякі штами ацинетобактерій є толерантними 
до детергентів (мила). Видовий склад «шкірних» 
ацинетобактерійдуже розрізняється залежно 
від особливостей вибірки обстежених людей 
(життєвий стиль, географічна зона, наявність 
в анамнезі контакту з антибіотиками) і пред-
ставлений А. lwoffii, A. johnsonii, A. haemolyticus,  
A. calcoaceticus, A. junii, A. baumannii.

Ацинетобактерії переживають пересихання 
і виявляються у складі пилу [22]. Дивовижна 
здатність виживати в умовах зневоднення до-
зволила дати ацинетобактеріям образну назву 
«Верблюди серед прокаріотов» [23]. Перерахо-
вані екологічні характеристики ацинетобактерій 
визначають епідеміологію захворювань, що 
викликаються ними.

Епідеміологія

Природним резервуаром і джерелом інфекції 
є грунт і природні водоймища, з якими найчас-
тіше пов'язане інфікування раневої поверхні. 
У госпітальних умовах ацинетобактерії можуть 
бути виявлені на кухонному обладнанні, в систе-
мах вентиляції і зволоження, на різному медич-
ному устаткуванні, включаючи контури апара-
тів штучної вентиляції легенів, в каналізаційних 
конструкціях, на інструментах для прибирання 
приміщень (швабри і так далі), в землі кімнат-

них рослин. Ацинетобактерії були виявлені на 
шкірі рук персоналу, клавіатурах комп'ютерів і 
медичної апаратури, дверних ручках, шторах і 
подушках [24–26]. Отже, в медичних установах 
резервуаром і джерелом інфекції є інфіковані 
і колонізовані пацієнти і медичний персонал, а 
також побутове і спеціальне устаткування.

Протягом першого десятиліття 2000-х рр. 
ацинетобактерії стали причиною від 1 до 3% 
нозокоміальних інфекцій [27]. Дані українських 
дослідників свідчать про те, що в 2015 р. част-
ка Acinetobacter spp. серед всіх збудників, які 
стали причиною інфекцій області хірургічного 
втручання, склала 6,9% [28]. 

Аналіз інфекційних ускладнень сучасної бо-
йової травми серед американських солдатів 
в Іраку показав, що ацинетобактерії (види не 
були диференційовані) займають перше міс-
це серед збудників раневої інфекції, виділені в 
36% випадків [29]. Така статистика і висока ві-
рулентність виділених штамів ацинетобактерій 
виявилися настільки несподіваними, що вій-
ськові медики дали їм назву «іракибактер» [30].

Найчастіше розвиток ацинетобактері-
альних інфекцій людини пов'язаний з видом  
A. baumannii. Клінічно актуальними є та-
кож види A. calcoaceticus, A. lwoffii, A. baylyi,  
A. haemolyticus, A. junii, A. nosocomialis. Про 
захворювання людини, викликані представ-
никами A. schindleri, A. ursingii, A. gyllenbergi,  
A. parvu, A. pittii, A. soli, в літературі є лише по-
одинокі повідомлення. 

Загальноприйнята теорія свідчить, що віль-
ноживучі ацинетобактерії відрізняються від 
клінічних ізолятів. До 2005 р. завдяки успіхам 
мультилокусного сиквенс-типування було до-
ведено, що головними епідемічними лініями 
A. baumannii (вони отримали назву всесвітніх 
епідемічних клонів) є 3 клональні комплекси 
(Cc1, Cc2 і Cc3), які відповідають за більшість 
госпітальних випадків ацинетобактеріальних 
інфекцій [31, 32]. Аналіз, оснований на сучасних 
даних мультилокусного сиквенс-типування і 
проведений за допомогою програми eburst, 
дозволив ідентифікувати 21 клональний комп-
лекс [33].

Сучасні клональні лінії відрізняються анти-
біотикорезістентністю до клінічно важливих 
антимікробних препаратів, здатністю колоні-
зувати шкіру, слизові оболонки, розмножува-
тися в організмі людини, а також виживати на 
поверхні побутових і спеціальних пристроїв 
в госпітальних умовах. Число локальних кло-
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нальних комплексів збільшується щорік. Ймо-
вірно, ми станемо свідками подальшої еволюції 
A. baumannii і виникнення нових клінічно важ-
ливих глобальних клональних ліній. Разом з 
набутими ознаками клінічні ізоляти демонстру-
ють рестрикцію генетичної різноманітності, яка 
може бути наслідком звуження екологічної ніші, 
в якій виявилися ацинетобактерії, закріпившись 
в організмах людей [34]. Проте є і альтернатив-
на точка зору, згідно з якою клінічно значими-
ми ізолятами стали представники субпопуляції 
вільноживучих ацинетобактерій, які спочатку 
були рестриктовані по ряду генів, але мали 
здатність колонізувати тканини людини [20]. 
На підтримку останнього твердження говорить 
виявлення позалікарняних резервуарів інфек-
ції. Як доказ цієї теорії приводять згадані вище 
випадки інфікування ацинетобактеріями бойо-
вих ран в польових умовах в Іраку, а також в 
Афганістані [35]. 

Підводячи підсумок епідеміологічним харак-
теристикам ацинетобактеріальних інфекцій, 
варто ще раз нагадати про те, що глобальна 
епідемічна картина в даний час не може бути 
досконалою із-за складності видової ідентифі-
кації ацинетобактерій.

Вірулентність ацинетобактерій

Фактори патогенності, що визначають по-
шкодження тканин і виживання ацинетобак-
терій в організмі, активно діють на всіх етапах 
інфекційного процесу – адгезії, інвазії, в разі 
дисемінації і персистенції, а також викликають 
пряму інтоксикацію і забезпечують уникнення 
від імунної відповіді. 

Важливими чинниками адгезії на клітинах 
і абіотичному матеріалі є пили. Адгезія може 
бути обумовлена не лише ними, але і аморф-
ним (можливо полісахаридвмісним) матеріа-
лом, присутнім в місцях контакту адгезованих 
бактерій [36]. Білки, що асоціюються з поверх-
невою мембраною, також роблять внесок до 
адгезивного процесу на тканинних структурах 
людини. Принаймні три з них забезпечують 
закріплення на фібронектині [37].

Ацинетобактерії можуть активно проникати 
через епітеліальні бар'єри. Механізми інвазії 
включають процеси, направлені на руйнуван-
ня тканинних бар'єрів – клітин і міжклітинної 
речовини. Факторами інвазії ацинетобактерій 
можуть виступати ферменти, апоптозіндукуючі 
білки, сидерофори, ендотоксин (ЛПС) [38–40]. 
До ферментів інвазії належать ліпази (в т.ч. 

фосфоліпази C і D), білки з ДНКазною актив-
ністю, серинова протеаза. Фосфоліпази за-
безпечують руйнування мембранних структур 
клітин людини. ДНКазні властивості OMPA за-
безпечують пряме пошкодження хромосомної 
ДНК, що можливо при внутрішньоклітинній 
локалізації ацинетобактерій. З вірулентністю  
A. baumannii асоціюються амінопептидаза, 
уреаза і кисла фосфатаза [14]. Важливою 
структурною одиницею ЛПС (ендотоксину) 
ацинетобактерій є ліпід А – може чинити на 
клітини прямий токсичний ефект і прояв-
ляти пірогенну активність в дозах, значно 
менших, ніж ліпід А кишкової палички. Дуже  
цікавою особливістю «фармакокінетики» чин-
ників інвазії є наявність спеціальних систем, 
поліпшуючих їх транспорт всередину тканин 
людини [40]. 

Незвичайним для ацинетобактерій стало 
виявлення шигоподібного токсину, продуко-
ваного A. haemolyticus, який призвів до розви-
тку у тримісячної дитини кривавої діареї [41]. 
Ацинетобактерії здатні до внутрішньоклітинної 
інвазії і персистенції всередині макрофагів і 
легеневих епітеліоцитів [42, 43]. 

Серед факторів уникнення від імунних 
ефекторів найбільш вивчені антифагоцитарні 
і антикомплементарні чинники. Ряд штамів  
A. baumannii має у складі капсули полісахарид 
К (його продукція знаходиться під контролем 
генів ptk і epsА), який забезпечує виживання 
мікроба в організмі господаря [27].

Мутанти, позбавлені полісахариду К, втра-
чають інвазивність. Це дозволяє розглядати 
полісахарид К як протективний антиген. Біль-
ше того, в даний час здійснюються активні 
спроби створити на його основі вакцину проти 
A.baumannii [44].

Ліпіду А і сериновій протеїназі ацинето-
бактерій притаманна антикомплементарна 
активність, що дає можливість їх тривалого 
виживання в системі кровотоку [15].

Особливе значення для стійкого виживання 
в організмі (навіть в умовах антибіотикотерапії) 
має здатність клінічних штамів ацинетобакте-
рій формувати біоплівки [45]. Біоплівкоутво-
рення знаходиться під контролем зовнішніх і 
внутрішніх керуючих параметрів. Іони кальцію 
і заліза підсилюють його. Продукція серинових 
протєїназ негативно корелює з біоплівкоутво-
ренням [15]. Твічинг-актівність і гідрофобність 
ацинетобактерій не пов'язані з інтенсивністю 
біоплівкоутворення [46]. 
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Пили є основним адгезином, що бере 
участь в закріпленні клітин ацинетобакте-
рій в процесі утворення біоплівки [36]. Саме 
тому для успішного біоплівкового процесу 
на абіотичній поверхні (показано на моделі  
A. baumannii) необхідна активність елементів 
генетичного комплексу CSUA / BABCDE, контр-
олюючих шаперонашерний механізм збірки пі-
лей [46]. Іншими адгезивними молекулами, що 
забезпечують закріплення ацинетобактерій в 
біоплівках, є білок OmpА і гомологи стафіло-
кокових білків Вар (від англ. biofilm-associated 
proteins  – білки, що асоціюються з біоплів-
ками) [38]. Важливим елементом структури, 
об'єднуючої біоплівку в єдину систему матриксу, 
є полісахарид полі-β-(1-6)-N-ацетилглюкозамін, 
або PNAG (абревіатура від англ. poly-β-(1-6)-N-
acetylglucosamine) [47]. Проте слід враховува-
ти, що не всі клінічні ізоляти ацинетобактерій 
здатні до формування біоплівок. Так, в роботі 
J. Rodriguez-baсo і співавт. було встановлено, 
що лише близько 60% штамів, виділених від 
пацієнтів госпіталю в Барселоні (Іспанія), могли 
формувати біоплівки. 

Гени, контролюючі вірулентність, об'єднані 
в геномі в т.з. острівці патогенності. Статис-
тично доведена можливість існування 6 таких 
острівців, передбачена можливість існування 
ще 21 кластера, об'єднуючих гени вірулент-
ності в різних поєднаннях [48].

Управління експресією факторів патоген-
ності залежить від глобальної системи передачі 
сигналів, що отримала назву «Кворум сенсинг» 
[33]. Функціонування системи відбувається 
відповідно принципів, загальних для всіх грам-
негативних бактерій. Сигнальні молекули сі-
мейства N-ацил-гомосерінлактонів (63% аци-
нетобактерій продукують більше одного типу 
N-ацил-гомосерінлактонів), що синтезуються 
за участю AbaI (білок ацинетобактерій з сімей-
ства LUXI) і секретуються в зовнішнє серед-
овище, взаємодіють з протеїнами AbaR (білок 
ацинетобактерій з сімейства LuxR). Комплекс 
N-ацил-гомосерінлактон– AbaR, що утворився, 
зв'язується з промоторною послідовністю lux-
box (в ацинетобактерій lux-box представлений 
ланцюжком CTGTAAATTCTTACAG), який регу-
лює експресію багаточисельних генів, контр-
олюючих вироблення чинників патогенності, 
рухову активність, біоплівкоутворення, анти-
біотикорезістентність і так далі.

Ацинетобактерії (A. baumannii) продукують 
6 типів N-ацил-гомосерінлактонів. Спроби 

зв'язати спектр N-ацил-гомосерінлактонів, що 
продукуються клінічними і неклінічними ізо-
лятами Acinetobacter, з вірулентністю не увін-
чалися успіхом. Система «кво-румсенсинг» є 
перспективною мішенню для фармакологічного 
управління вірулентністю ацинетобактерій [23]. 
Зокрема, запропонований комплекс заходів 
«кворум квенчинг» (від англ. quenching  – гасін-
ня), направлений на інгібування системи «кво-
рум сенсинг» через ферментативне руйнування 
або скріплення сигнальних молекул, блокаду 
внутріклітинних сигнальних шляхів і репресію 
генів, залучених в глобальну регуляцію.

Інфекційна патологія,  
спричинена ацинетобактеріями

Ацинетобактерії є типовими умовно-пато-
генними мікроорганізмами, які викликають ін-
фекційний процес лише на фоні імуносупресії. 
Факторами ризикує тяжкі травми, значні опіки, 
злоякісні новоутворення, великі хірургічні втру-
чання, променева, гормональна і цитостатична 
терапія, патологія новонароджених, синдром 
набутого імунодефіциту, похилий вік. Штучна 
вентиляція легень, діаліз, наявність імпланто-
ваних медичних пристроїв (катетери, дренажні 
трубки і т.д.) значно підвищують ризик приєд-
нання ацинетобактеріальної інфекції [20].

Анатомічна локалізація інфекційного ура-
ження може поширюватися практично на всі 
органи і тканини. Штами A. baumannii найчас-
тіше вражають легені (лобарна і некротизуюча 
пневмонія), систему кровотоку (стійка бакте-
ріємія, сепсис), сечостатевий тракт [8, 49, 50]. 
Важливе місце в спектрі інфекцій A. baumannii 
займають гнійні враження шкіри і м'яких тканин. 
Один з перших випадків раневої інфекції м'яких 
тканин, викликаною ацинетобактер, був описа-
ний як випадок бойової травми з забруднен-
ням рани землею під час війни у В'єтнамі [51]. 
Найчастіше випадки ацинетобактеріального 
целюліту є нозокоміальними і пов'язані з кате-
терасоційованими інфекціями [8]. A. baumannii 
нерідко ускладнює опікову хворобу [52]. Пере-
біг некротизуючих фасциїтів, що асоціюються з 
A. baumannii, є надзвичайно тяжким [53]. Роз-
виток A. baumannii – асоційованих ендокарди-
тів зустрічається відносно рідко і, як правило, 
є проявом девайсасоційованих (імплантовані 
клапани, катетери) інфекцій [54]. A. baumannii 
може викликати післяопераційні менінгіти [55]. 
Інші види Acinetobacter мають менше клінічне 
значення і обумовлюють розвиток аналогічних 
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інфекцій. A. calcoaceticus викликає пневмонії, 
інфекції сечовивідного тракту, сепсис, інфекції 
м'яких тканин [56].

A. junii пов'язують з інфекціями кровотоку, 
гнійним целюлітом [57, 58]. Окрім типової для 
ацинетобактерій патології (пневмонії, інфекції 
кровотоку, уроінфекції), A. lwoffii здатний інду-
кувати розвиток гастритів [59]. Цікавий згада-
ний раніше випадок кривавої діареї, обумовле-
ної штамом A. haemolyticus, який продукував 
шигоподібний токсин [41]. Acinetobacter spp. 
здатні викликати ендофтальміти і кератити з 
несприятливим перебігом. Ацинетобактерії є 
лідерами гнійних ускладнень сучасної бойової 
травми [29].

Достовірні відмінності по локалізації і клі-
нічних проявах між інфекціями, викликаними 
карбапенемчутливими і карбапенемрезістент-
ними ацинетобактеріями, відсутні [49]. 

Слід звернути увагу на те, що значне чис-
ло випадків ацинетобактеріальних інфекцій 
було наслідком медичних маніпуляцій. Описані 
випадки стійкої бактеріємії A. baumannii, що 
розвинулася внаслідок гастроендоскопії [60]. 
Катетеризація, люмбарні пункції, мієло- і вен-
трикулографія також приводили до розвитку 
ацинетобактеріальних інфекцій [55].

Результат ацинетобактеріальних інфекцій не 
вселяє оптимізму: летальність від інфекції A. 
baumannii коливається, за одними даними, від 
8 до 32%, за іншими – від 19 до 54% [20, 61]. 
Якщо враховувати лише інфекції, обумовлені 
клінічними мультирезістентними штамами, то 
показники смертності стають ще більшими: 
від 26 до 68% [62]. Летальність при враженнях 
кровоносної системи, викликаних мультире-
зістентними A. baumannii, складає 49% [63]. 
Смертність від ацинетобактеріальних інфекцій 
центральної нервової системи (менінгіти, пост-
дренажні вентрикуліти) складають 70% [64].

Загалом, як і при інших піогенних інфек-
ціях, топіка ацинетобактеріального процесу, 
ступінь тканинної деструкції і глибина інвазії, 
можливість генералізації і кінцевий результат 
визначаються складними, а значить, неперед-
бачуваними параметрами вірулентності шта-
му, функціонального статусу імунної системи 
і адекватністю призначеної антибактеріальної 
терапії.

Резистентність до антибіотиків

Найбільш негативною клінічною властивістю 
ацинетобактерій є антибіотикорезістентність. 

Відсоток карбапенем- і мультидрагрезістент-
них штамів, що викликають внутрішньолікар-
няні спалахи в різних регіонах світу, зростає 
в геометричній прогресії [65, 66].

У ацинетобактерій можна виділити декілька 
видів антибіотикорезистентності, які реалізу-
ються через різні механізми:

- еволюційно відмінна природната набута 
резистентність;
- біоплівкова стійкість (що виявляється 
лише в штамів, здатних до біоплівкоутво-
рення);
- присутність в популяції бактерій-персис-
терів.
Дані про природну резистентність ацинето-

бактерій до антибіотиків суперечливі. Перелік 
препаратів, чутливість до яких рекомендовано 
визначати в клінічній практиці, по-різному ви-
значається російськими, українськими, євро-
пейськими (рекомендації EUCAST) і американ-
ськими (рекомендації CLSI) експертами.

Прийнято вважати, що критичне зростання 
антибіотікорезістентності ацинетобактерій ста-
лося в період з 1980 по 1990 р. Саме у ці роки 
ацинетобактерії стали набувати резистентнос-
ті до ампіциліну, карбеніциліну, цефокситіну, 
гентаміцину, хлорамфеніколу [8]. Приблизно 
тоді ж  – в період з 1985 по 1999 р.  – були за-
реєстровані перші випадки резистентності 
A.baumannii до карбапенемам і колістину [33].

Доведено, що ацинетобактерії можуть про-
дукувати β-лактамази, аміноглікозідази, те-
трациклінази, хинолонази, активують моно-  
і мультидрагефлюксні механізми, здійснюють 
модифікацію мішені макролідів шляхом рибо-
сомального метилування рРНК [67].

Найактуальнішим ферментом резистент-
ності є β-лактамази. Ацинетобактерії здатні 
продукувати всі 3 ambler-класи (A, C і D) сери-
нових β-лактамаз, а також β-лактамази класу 
В (метало- β-лактамази, що містять в активно-
му центрі іон Zn2+ ).

Лактамаза класу А – KPC (абревіатура 
від словосполучення Klebsiella pneumoniae 
carbopenemase) – була виявлена в Пуерто- 
Ріко в ізоляті, що належить до A.calcoaceticus-
baumannii – комплексу [68]. Ацинетобактерії 
продукують 3 сиквенс-варіанти цього фермен-
ту: КРС-2, КРС-3 і КРС-4. КРС найактивніше 
гідролізує пеніциліни, цефалоспорини I – V 
покоління, карбапенеми, азтреонам. Інший 
представник β-лактамаз класу А ацинетобак-
терій  – фермент GES -14 (від англ. словоспо-
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лучення Guiana extended-spectrum, яке відо-
бражає назву Гвіани – країни, в якій вперше 
була виявлена ця лактамаза розширеного 
спектру) – має аналогічний спектр субстра-
тів, що включає пеніциліни, цефалоспорини, 
карбапенеми, азтреонам [69]. Місце локалізації 
генів KPC (blaКРС) викликає дискусії, ген GES-14 
(blaGES-14) знаходиться в плазмідах, інтегронах 
1-го класу.

Лактамази типу В (метало- β -лактамази, 
МБЛ) забезпечують гідроліз всіх β -лактамів 
(включаючи карбапенеми), окрім азтреонаму. 
МБЛ виявляють в меншійкількості клінічних 
ізолятів, чим ОХА-ферменти, але при цьо-
му вони характеризуються дуже високою (у 
100-1000 раз вище, ніж ОХА) гидролізуючою 
активністю відносно карбапенемів. МБЛ аци-
нетобактерій представлені сімействами IMP 
(від англ. imipenemase), VIM (від словосполу-
чення Verona imipenemase, в якому відбита 
назва міста, де вперше був виявлений цей тип 
карбапенемази), SIM (від від словосполучен-
ня Seoul imipenemase, в якому відбита назва 
міста, де вперше був виявлений цей тип кар-
бапенемази), NDM (від від словосполучення 
New Delhi metallo- β-lactamase, у якому відбита 
назва міста, де вперше був виявлений цей тип 
карбапенемази). В ацинетобактерій виявле-
ні метало- β–лактамази IMP-1, IMP-2, IMP-4, 
IMP-5, IMP-6, IMP-8, IMP-11, IMP-19, VIM-1, 
VIM-2, VIM-3, VIM-4, VIM-11, SIM-1, NDM-1, 
NDM-2 [33, 70]. Доведено, що гени, які кодують 
білки IMP (blaIMP-1, blaIMP-2, blaIMP-4, blaIMP-5), VIM 
(blaVIM-1, blaVIM-2, blaVIM-3, blaVIM-4) і SIM (blaSIM-1), 
входять до складу інтегронів 1-го класу. Гени, 
які кодують NDM-1 (blaNDM-1), зустрічаються в 
хромосомах і плазмідах ацинетобактерій, гени 
NDM-2 (blaNDM-1) – лише в хромосомах [33].

Типовий варіант цефалоспориназ ацинето-
бактерій, що належать до молекулярного кла-
су С, представлений β – лактамазою розшире-
ного спектру ADC (від англ. Словосполучення 
Acinetobacter-derivedcephalosporinase). ADC-
лактамаза є варіантом AmpС-цефалоспориназ, 
руйнує пеніциліни і цефалоспорини, неактивна 
відносно цефепима і карбапенемів, не інги-
бується блокаторами β-лактамів, наприклад 
клавулановою кислотою [71]. Більше 50% з 
433 клінічних ізолятів A. baumanii, отриманих 
від хворих шпиталю в Брукліні, продукували 
цефалоспоринази, що належать до молеку-
лярного типу С [72]. Ген ADC, локалізований 

в хромосомах, але здатний до плазмідного 
горизонтального переносу.

Лактамазитипу D – ОХА-ферменти (від англ. 
oxacillinase – назва функціонального класу 
лактамаз, гідролізуючих оксацилін і клоксаци-
лін швидче та глибше, ніж пеніцилін) – можуть 
забезпечувати стійкість не лише до пеніцилі-
нів, але і до карбапенемам. OXA-51-подібні 
ферменти (OXA-51, OXA-64, OXA-65, OXA-66, 
OXA-68, OXA-69, OXA-70, OXA-71, OXA-78, 
OXA-79, OXA-80, OXA-82 та інші – всього біля 
40 сиквенс-варіантів), яким притаманна пе-
ніциліназна активність відносно бензилпені-
циліну, ампіциліну, тикарциліну, піперациліну, 
можуть набувати якихось карбапенемазних 
властивостей в разі upsteam-інсерції спеці-
альних вставних елементів [33].

До «професійних» ОХА-карбапенемазів 
ацинетобактерій відносять OXA-23, OXA-24/40, 
OXA-25, OXA-26, OXA-27, OXA-49, OXA-58, 
OXA-72, OXA-73, OXA-96, OXA-97, OXA-143, 
OXA-231 [70]. Найбільше клінічне значення 
мають OXA-23 і OXA-58. Гени, що кодують 
ОХА-білки, – bla OXA, розміщуються в хромо-
сомах (OXA-23, OXA-24/40, OXA-58, OXA-97) і 
плазмідах (OXA-23, OXA-24/40, OXA-58, OXA-
72, OXA-97, OXA-143, OXA-231). Важливо, що 
активність ферментів OXA-23, OXA-58, OXA-40 
не інгибується клавулановою кислотою [73].

Перераховані ферменти резистентності мо-
жуть продукуватися ацинетобактеріями в різ-
них поєднаннях.Так, наприклад, співіснування 
трьох різних варіантів лактамазозалежної ре-
зистентності було виявлене в 25% клінічних 
ізолятів A. baumannii[74].

Загалом резистентність ацинетобактерій 
до карбапенемам істотно варіює залежно від 
регіону. В Європі відносне число карбапенем-
резістентних штамів коливається від 4 (Шве-
ція) до 85% (Греція), демонструючи збільшення 
частки стійких штамів в напрямку з півночі 
на південь, що отримало в літературі назву 
«градієнт резистентності Північ–Південь» [70].

Резистентність до колістину також зале-
жить від регіону і категорії пацієнтів і складає 
від 0,3 до 40,7%. Гіпотетичний механізм фор-
мування колістин-резістентності пов'язаний з 
пригніченням синтезу і модифікацією важливої 
мішені колістину (поліміксину) – ЛПС [75].

Аміноглікозиди (включаючи амікацин) 
трансформуються в неактивний стан декіль-
кома ферментами ацинетобактерій: фосфо-
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трансферазою, ацетилтрансферазою, аденіл-
трансферазою [76].

В ацинетобактерій існує багато прикладів 
виникнення резистентності за рахунок модифі-
кації мішеней. Для хінолонів і фторхінолонів – це 
мутації, що призводять до заміщення серину на 
лейцин (позиція 86 гірази А); для ріфампіцинів  – 
заміна амінокислот, які організують активний 
центр РНК-полімерази; для аміноглікозидів – 
метилування рибосомальної РНК [76–78].

Пеніцилін – і карбапенемрезістентність мо-
жуть реалізуватися за рахунок продукції аци-
нетобактеріями білків сімейства PBP (від англ. 
penicillin-binding proteins – пеніцилінзв’язуючі 
білки), інгібікуючий ефект яких досягається за 
рахунок утворення комплексу PBP– β-лактам 
без безпосередньої деградації антибіотика [68].

Один з ключових механізмів стійкості до ан-
тимікробних препаратів реалізується в ацинето-
бактерій за рахунок 5 ефлюкс-механізмів: AВС-
транспортера (від англ. Atp-binding cassette), 
SMR (від англ. small multidrug resistance), MATE-
ефлюкс (від англ. multidrug and toxic compound 
extrusion), MFS (від англ. major facilitator 
superfamily) і RND (від англ. resistance-nodulation-
cell division).Стосовно ацинетобактерій, для 
кожної з цих ефлюкс-систем використовується 
префікс Ade (від англ. Acinetobacter drug efflux). 
Ефлюкс-насоси забезпечують захист ацинето-
бактерій від усіх відомих класів антибіотиків, а 
також антисептиків і дезінфектантів, включаючи 
четвертинні амонійні солі і солі металів [79].

Виживаність ацинетобактерій в умовах анти-
біотикотерапії може бути пов'язана з існуванням 
метаболічно неактивної популяції – мікробів-
персистерів. За допомогою молекулярно-біо-
логічних методів в A. baumannii знайдено 5 пар 
систем токсин–антитоксин, які є головною при-
чиною трансформації метаболічної активності 
бактерій в персистуючий режим [80].

Особлива форма резистентності може бути 
пов'язана з формуванням ацинетобактеріями 
біоплівок. Вважають, що позаклітинний ма-
трикс, що продукується біоплівковими ацине-
тобактеріями, є фільтром, що ускладнює про-
никнення антимікробних препаратів у внутрішні 
локуси біоплівок. Це призводить до того, що 
ацинетобактерії в глибоких шарах біоплівок 
стають недосяжними для терапевтичних кон-
центрацій антибіотиків.

Існують суперечливі точки зору про можли-
вість кореляції між здатністю штаму ацинето-
бактерій до біоплівкоутворення і його антибіоти-

корезістентністю в планктонній (небіоплівковій) 
формі. J. Rodriguez-Вano і співавт. виявили зво-
ротну кореляцію між стійкістю A. baumannii до 
ципрофлоксацину/іміпенему і біоплівкоутво-
ренням [45]. Інші дослідники прийшли до про-
тилежних висновків [81]. Експерименти, прове-
дені в нашій лабораторії, не виявили наявності 
взаємозв'язків між спектром резистентності та 
біоплівкоутворенням.

Лабораторна діагностика 
ацинетобактерій

Рутинні способи оцінки фенотипічних ознак 
не дозволяють провести повноцінну видо-
ву ідентифікацію ацинетобактерій [67], тому 
в клінічних лабораторіях часто обмежуються 
визначенням належності ізоляту до одного з 
трьох комплексів: A. calcoaceticus-baumannii-, 
A. lwoffii- або A. haemolyticus-комплекс. Такий 
підхід прийнято вважати допустимим [20].

Сучасна ідентифікація зводиться до трьох 
напрямків досліджень:

– біохімічні автоматизовані дослідження;
– оцінка протеомного профілю за допомогою 
мас-спектрометрії;
– методи, засновані на гібридизації ДНК.
Слід зазначити, що недосконалість бібліотек 

програмного забезпечення мікробіологічних 
аналізаторів і мас-спектрометрів не дозволяє 
надійно ідентифікувати всі 32 відомих види аци-
нетобактерій. 

«Золотим стандартом» видової ідентифікації 
залишаються генетичні методи (риботипування, 
рестрикційний аналіз16S-рРНК, фінгерпринт 
тРНК та ін.) [82]. Виявлення гену OХА-51 може 
з великою часткою вірогідності свідчити про 
належність досліджуваного ізоляту до самого 
клінічно значимого виду – A. baumannii [83].

Серологічні методи ідентифікації і фаготипу-
вання не знайшли застосування в клініко-мікро-
біологічній практиці. 

Аналізуючи досвід мікробіологічної діагнос-
тики ацинетобактеріальних інфекцій, необхідно 
звернути увагу на 3 типових помилки, пов'язані 
з виділенням ацинетобактерій як збудника. По-
перше, виділення з мокроти не може вважатися 
діагностичним критерієм, тому що трахея здо-
рових людей може бути колонізована ацинето-
бактеріями [8].

По-друге, можливі помилки у визначенні 
збудника менінгіту при мікроскопічному до-
слідженні ліквору, пов'язані з морфологічною 
схожістю менінгококів і ацинетобактерій: оби-
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два збудники можуть виглядати як дрібні грам-
негативні кокоподібні бактерії і розміщатися 
в лікворі попарно. Подібні випадки описані в 
ситуаціях, коли новонародженим пацієнтам був 
поставлений помилковий діагноз менінгококо-
вого менінгіту, а справжніми збудниками були 
ацинетобактерії [8]. Такий прорахунок може при-
звести до фатальної помилки при призначенні 
антибіотикотерапії. 

Третя неточність виникає внаслідок непра-
вильного взяття крові і попадання ацинетобак-
терій зі шкіри пацієнта в матеріал для аналізу 
[84]. Результатом стає псевдопозитивний діа-
гноз бактеріємії.

Найважливішою складовою частиною діа-
гностичних процедур є визначення у виділе-
ного ізоляту Acinetobacter спектру чутливості 
до антибіотиків. Диско-дифузійний метод і ви-
значення мінімальнихінгібікуючих концентра-
цій (МІК)– найпоширеніші і економічні способи 
тестування бактерій на чутливість до антибіо-
тиків. Європейський комітет з тестування чут-
ливості до антибіотиків (European Committeeon 
Antimicrobial Susceptibility Testing, EUCAST), 
який визначає контрольні значення для оцінки 
пригнічення росту і розмноження бактерій анти-
біотиками і регулярно коректує їх, рекомендує 
проводити дослідження (дискодифузійний ме-
тод і МІК) лише з 11 антибіотиками. До їх числа 
відносяться дорипенем, іміпенем, меропенем, 
ципрофлоксацин, левофлоксацин, амікацин, 
гентаміцин, нетілміцин, тобраміцин, колістін 
(поліміксин), триметоприм / сульфаметоксазол 
(дані з сайту http://www.eucast.org).

Експерти EUCAST вважають, що відносно ін-
ших антибіотиків ацинетобактерії є природоре-
зістентними або для них не визначені контрольні 
значення пригнічення росту і розмноження. Це 
робить визначення чутливості до них недоціль-
ним. Експерти EUCAST особливо підкреслюють, 
що тестування ацинетобактерій на предмет чут-
ливості до пеніцилінів і цефалоспоринів не пови-
нне проводитися, оскільки результати, отримані 
invitro, не є достовірними.

Інша авторитетна експертна організація – 
Інститут клінічних і лабораторних стандартів 
США (Clinical and Laboratory Standards Institute, 
CLSI) – має іншу точку зору. CLSI пропонує про-
водити тестування з 26 препаратами, включа-
ючи цефалоспорини і тетрациклін. Необхідно 
відзначити розбіжність в поглядах на природну 
резистентність ацинетобактерій між зарубіжни-
ми фахівцями і російськими експертами. Остан-

ні вважають, що ацинетобактеріям притаман-
на природна резистентність до еритроміцину, 
кларитроміцину, рокситроміцину, азітроміцину, 
мідекаміцину, спіраміцину, джозаміцину, клінда-
міцину, лінкоміцину, тетрацикліну, доксицикліну, 
канаміцину, стрептоміцину.

Важливим методом оцінки чутливості є іден-
тифікація генів, контролюючих резистентність 
(blaOXA, blaVIM, blaNDM, blaKPC та ін.).

Антибіотикотерапія і профілактика

Не всі види інфекційної патології, спричине-
ні ацинетобактеріями, потребують призначен-
ня системної антибіотикотерапії. Наприклад, 
випадки трахеїту з проявом лише локальної 
симптоматики успішно виліковували за допо-
могою використання місцевих антимікробних 
препаратів [8]. Більш тяжкі ацинетобактеріальні 
враження, а також інфекції у пацієнтів з поєд-
наною патологією потребують системного за-
стосування антибіотиків. Ще в 1990 р. D. Allen 
і S. Wong створили найважливіші рекомендації 
про необхідність комбінувати антибіотики для 
успішного лікування інфекцій, викликаних аци-
нетобактеріями [8]. Зважаючи на прогресування 
резистентності до окремих груп антибіотиків, 
багато експертів вважають, що оптимальним 
підходом до лікування важких інфекцій, викли-
каних Acinetobacter, є поєднання антибіотиків 
[67, 85].

Повідомляють про ефективність комбіна-
цій, які включають карбапенеми, колістин, ри-
фампіцин і ампіцилін/сульбактам, тігециклін, 
аміноглікозиди [85]. До ефективних відносно 
ацинетобактерій аміноглікозидів відносяться 
амікацин, гентаміцин, нетілміцин, тобраміцин, 
але не стрептоміцин і канаміцин. Найбільший 
синергізм виявляється при наступних поєднан-
нях: карбапенем + аміноглікозид, карбапенем + 
колістін, карбапенем + рифампіцин, ампіцилін / 
сульбактам + аміноглікозид, ампіцилін-сульбак-
там + колістін, ампіцилін-сульбактам + рифам-
піцин, тігециклін + аміноглікозид, тігециклін + 
колістін, тігециклін + рифампіцин. Конкретний 
варіант вибирають виходячи з особливостей 
клінічного випадку. Наявність β-лактаму не під-
вищує синергізм комбінації.

Специфічної профілактики інфекцій, спричи-
нених Acinetobacter не існує. Неспецифічна про-
філактика зводиться до проведення загальних 
протиепідемічних заходів, спрямованих на лік-
відацію шляхів передачі і санацію/дезінфекцію/
ізоляцію джерел інфекції [62].
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Summary

Species of the Acinetobacter represent opportunistic bacteria with a growing clinical significance for Healthcare-
associated infections (HAIs). In this literature review, we focus on the current role of Acinetobacter in infectious 
pathology and describe taxonomy, pathogenicity, and antibiotic resistance of these bacteria. Pathogenesis and 
regulation of virulence factors in Acinetobacter spp. are described in detail. The majority of acinetobacterial 
infections are associated with A. baumannii and occur predominantly in an immunocompromised host. Usually, 
acinetobacterial infections are characterized by local purulent inflammation; in severe cases, meningitis and 
sepsis may develop. Antibiotic resistance of Acinetobacter is a major clinical problem; therefore we give 
special attention to laboratory testing of resistance to antibiotics as well as identification of Acinetobacter.

Key words: Acinetobacter, Healthcare-associated infections, antimicrobial resistance.
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