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риведены основные механизмы и 
примеры природной и приобретенной 

резистентности микроорганизмов к антибио-
тикам. Понимание механизмов и путей разви-
тия антибиотикорезистентности позволяет 
предположить и разработать ряд мер по про-
филактике быстрого развития устойчивости, а 
также вносить коррективы в схемы терапии, 
что позволит значительно продлить сроки 
использования тех или иных антибактериаль-
ных препаратов и улучшить результаты лече-
ния. 
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Вступление. Антибиотики вносят свой 

вклад в селекцию резистентных штаммов 
микроорганизмов как при правильном при-
менении антибактериальных препаратов, так 
и при неоправданном их назначении, невер-
ном режиме дозирования, дозе, длительности 
терапии и т. д. Человечество вынуждено ми-
риться с возникновением определенного ко-
личества резистентных штаммов бактерий, 
при условии, что антимикробная терапия 
проводилась правильно и главная цель – из-
лечение пациента от бактериальной инфекции 
– была достигнута. Однако нерациональная 
антимикробная терапия угрожает появлением 
огромного числа устойчивых микроорганиз-
мов и, рано или поздно, может лишить чело-
вечество одного из его величайших завоева-
ний – антибиотиков. 

 
Механизмы развития резистентности к 

антибиотикам. Резистентность микроорга-
низмов к антибиотикам давно обсуждается на 
страницах медицинской литературы. Разви-
тие устойчивых штаммов связано с происхо-
дящими мутациями или при передаче генов, 
кодирующих резистентность, от устойчивых 
микроорганизмов к чувствительным [5, 6, 8]. 
Обычно резистентность у клинически значи-

мых микроорганизмов впервые выявляется в 
госпитальных условиях, а затем рано или 
поздно наблюдают ее распространение и сре-
ди микроорганизмов, циркулирующих в по-
пуляции людей вне стационаров. Известны 
случаи, когда селекция устойчивых микроор-
ганизмов происходит у сельскохозяйствен-
ных животных на фоне применения антибио-
тиков как пищевых добавок. В качестве наи-
более свежего примера можно привести появ-
ление в Европе ванкомицинорезистентных 
энтерококков вследствие применения глико-
пептидных антибиотиков в сельском хозяйст-
ве [7]. Логическим следствием признания 
описанной закономерности является вывод о 
возможности ограничения распространения 
устойчивости к антибиотикам при уменьше-
нии их селективного прессинга. Этот вывод 
не находит широкого практического подт-
верждения, как факт распространения устой-
чивости на фоне применения антибиотиков. 
Однако, простая с первого взгляда задача ог-
раничения применения антибиотиков на 
практике решается далеко не просто. Причем 
подходы к ее решению будут различаться в 
зависимости от того, что является целью: 
снижение уровня резистентности среди мик-
роорганизмов – возбудителей госпитальных 
или внебольничных инфекций. В обоих слу-
чаях необходимо сократить потребление ан-
тибиотиков, к которым сформировалась ус-
тойчивость, и найти равную им по эффектив-
ности замену. При этом в первом случае 
сложность связана с тем, что возбудители но-
зокомиальных инфекций, как правило, харак-
теризуются множественной устойчивостью к 
препаратам разных классов, и выработать 
эффективные схемы лечения не всегда легко, 
даже по экономическим соображениям, учи-
тывая то, что объем мероприятий ограничи-
вается одним учреждением. В случае же вне-
больничных инфекций речь идет, как прави-
ло, об устойчивости микроорганизмов к од-
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ной группе антибиотиков, однако ограничи-
тельные мероприятия должны охватывать 
значительные географические территории. 

Несмотря на то что во многих протоколах 
и выводах санитарных служб мы можем ви-
деть информацию о том, что нет тенденции 
роста устойчивости к антибактериальным 
препаратам, всѐ ж таки довольно часто в 
практике встречаемся с фактами использова-
ния 3-го поколения цефалоспоринов для про-
филактики послеоперационных осложнений, 
использования максимальных дозировок ан-
тибиотиков в отделениях интенсивной тера-
пии.  

Резистентность бактерий к антибиотикам 
развивается и в том случае, если изменяется 
не антибиотик, а мишень для его действия          
[4, 5, 11]. Широко известным примером по-
добного вида устойчивости может быть рези-
стентность S. pneumoniae к пенициллину. 

Еще один механизм резистентности – при-
обретение бактериями способности активно 
удалять (выкачивать) антибиотики из клеток 
с помощью насосов [1, 2, 4]. Так, этот меха-
низм характерен для приобретенной устойчи-
вости к тетрациклинам. Антибиотики, про-
никшие внутрь бактерии, изгоняются из нее 
наружу. В результате они не успевают свя-
заться со своими мишенями (если речь идет о 
тетрациклинах, то с рибосомами) и оказать 
антибактериальное действие.  

Следующий механизм резистентности – 
нарушение проницаемости бактерий для ан-
тибиотиков [4, 6, 12]. Пенициллинсвязываю-
щие белки – мишени для действия b-лак-
тамных антибиотиков – у грамположитель-
ных микроорганизмов не прикрываются ни-
какими защитными барьерами. Напротив, у 
грамотрицательных бактерий эти белки при-
крыты наружной фосфолипидной мембраной. 
b-лактамы проникают через этот защит-        
ный барьер посредством диффузии через по-
ры, которые образуются «пуриновыми» бел-
ками. 

Ускользать от антибактериального дейст-
вия антибиотиков микроорганизмы могут и в 
том случае, если сформируют новый метабо-
лический путь взамен того, который подавля-
ется антимикробным препаратом [4, 5, 9]. На-
пример, S. aureus в результате мутации при-
обрели способность синтезировать дополни-
тельный пенициллинсвязывающий белок.Это-
го оказалось достаточно и для полноценного 
синтеза клеточной стенки стафилококков, и 
для формирования устойчивости не только к 
антистафилококковым (метициллину и окса-
циллину), но и ко всем b-лактамным антибио-
тикам. 

В клинической практике следует различать  
резистентность возбудителей внебольничных 
и госпитальных (внутрибольничных) инфек-
ций. Как правило, профиль резистентности 
возбудителей внебольничных инфекций су-
щественно не различается в разных регионах 
страны, что связано с общими традициями 
использования антибиотиков в условиях од-
ного государства [1, 2]. Поэтому результаты 
микробиологических исследований, получен-
ные в каком-либо одном регионе, должны 
учитываться врачами, работающими в других 
регионах страны. 

Проблемы распространения антибиотико-
резистентности среди возбудителей госпи-
тальных инфекций, как уже было отмечено, 
существенно отличаются от таковых во вне-
больничных условиях. Наибольшее практи-
ческое значение на сегодняшний день, веро-
ятно, имеет распространение среди грамот-
рицательных микроорганизмов (чаще всего 
среди клебсиелл) бета-лактамаз расширенно-
го спектра, существенно ограничивающих 
клиническую эффективность цефалоспоринов 
III поколения [1, 2, 9]. Имеется достаточное 
количество наблюдений, показывающих, что 
сокращение потребления этих антибиотиков 
сопровождается снижением частоты устойчи-
вости к ним. Однако полной элиминации ре-
зистентных штаммов удавалось добиться 
только при небольших вспышках госпиталь-
ных инфекций, вызванных штаммами, проду-
цирующими бета-лактамазы расширенного 
спектра. 

Основой рекомендаций по антибакте-
риальной терапии различных инфекций яв-
ляются результаты микробиологических ис-
следований по определению чувствительно-
сти к антибиотикам ключевых возбудителей 
этих заболеваний [5, 8, 9]. Такие исследова-
ния позволяют отслеживать динамику изме-
нения чувствительности микроорганизмов к 
основным антибактериальным средствам и 
вносить коррективы в стандарты терапии. 
Результаты клинических исследований свиде-
тельствуют, что при небольшом уровне резис-
тентности эффективность антибактериальной 
терапии не снижается. Однако лечение стано-
вится неэффективным, когда количество ре-
зистентных штаммов превышает некий поро-
говый уровень. Для внебольничных пневмо-
кокковых инфекций этот показатель сос-
тавляет примерно 20–30 % [2, 5]. 

В настоящее время необходимость при-
менения антибиотиков с целью эррадикации 
Helicobacter pylori не оспаривается боль-
шинством специалистов. Основными анти-
биотиками, которые используются в схемах 
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лечения данной патологии являются амокси-
циллин, кларитромицин, метронидазол и тет-
рациклин. Helicobacter pylori ß-лактамаз не 
продуцирует, поэтому основным механизмом 
резистентности к ß-лактамам является изме-
нение мишеней их воздействия [10]. 

Резистентность к кларитромицину дости-
гает 40 % в некоторых странах, при этом 
нужно сказать, что это зависит от того, явля-
ется ли микроорганизм чувствительным к не-
му. В тех случаях, когда заболевание вызвано        
чувствительными штаммами Helicobacter py-
lori, эррадикацию наблюдают у 80–90 % па-
циентов, а если резистентными штаммами, то 
только в 20–30 %. 

Важно отметить, что в отличие макроли-
дов, к тетрациклину отсутствует резистент-
ность, (в литературе встречаются лишь еди-
ничные данные без описания молекулярного 
механизма устойчивости) [3, 10]. 

Клиническое значение устойчивости к 
нитроимидазолам (метронидазол, тинидазол) 
не столь значительное, как в случае макроли-
дов. При лечении нитроимидазолами хелико-
бактерных инфекций, ассоциированных с ус-
тойчивостью к данному классу антибиотиков, 
частота эррадикации снижается с 80–90 % до 
60–80 %. Механизм резистентности связан с 
мутациями в ферментных системах (нитроре-
дуктазах) микроорганизмов. В развивающих-
ся странах частота выделения резистентных к 
нитроимидазолам штаммов может достигать 
80–90 %, в то время как в Европе этот показа-
тель колеблется от 0 до 49 % [3, 10]. 

В целом очевидно, что контролировать 
распространение антибиотикорезистентности 
возможно как в госпитальных, так и во вне-

больничных условиях. Однако, как и в любой 
проблеме, даже при наличии теоретических 
предпосылок для ее разрешения, на практике 
возникают нюансы и тонкости. Формирова-
ние политики антибактериальной терапии, 
направленной на снижение уровня устойчи-
вости, возможно лишь на основании знания 
механизмов возникновения резистентности и 
закономерностей ее распространения. 

 
Выводы. 1. Существует природная и при-

обретенная устойчивость к антибиотикам. 
Природная резистентность объясняется от-
сутствием у микроорганизма мишени для 
действия антибиотика или еѐ недоступнос-
тью. Приобретенная устойчивость развивает-
ся либо вследствие мутаций, либо при пере-
даче генов, кодирующих резистентность, от 
резистентных бактерий чувствительным мик-
роорганизмам. 

2. Приобретенная устойчивость вырабаты-
вется по определѐнныем механизмам: разру-
шение антибиотика; изменение мишени дей-
ствия антибиотика; уменьшение проницаемо-
сти клеточной стенки или же, вообще, блока-
да механизмов транспортировки антибиотика 
внутрь бактериальной клетки либо активное 
его выведение из микроорганизмов; приобре-
тение нового метаболического пути взамен 
того, который подавляется антибиотиком. 

3. Ввиду широкого распространение роста 
антибиотикорезистентности целесообразно 
было бы регулярную изучать микробиологи-
ческий пейзаж и профиль резистентности 
ключевых возбудителей в каждом отделении 
больницы для своевременного внесения кор-
ректив в стандарты лечения. 
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Д. М. Афонін, І. І. Зельоний, 
В. Н. Ходирєв, О. А. Тютюннік 

АНТИБІОТИКОРЕЗИСТЕНТНІСТЬ 
У ПОВСЯКДЕННІЙ ПРАКТИЦІ 

м. Луганськ, Україна 
Резюме. Наведено основні механізми та 

приклади природної та набутої резис-
тентності мікроорганізмів до антибіотиків. 
Розуміння механізмів і шляхів розвитку анти-
біотикорезистентності дозволяє припустити і 
розробити ряд заходів щодо профілактики 
швидкого розвитку стійкості, а також вносити 
корективи у схеми терапії, що дозволить 
значно подовжити терміни використання тих 
чи інших антибактеріальних препаратів і 
поліпшити результати лікування. 

Ключові слова: антибіотики, резистент-
ність, механізми резистентності. 

D. N. Afonin, I. I. Zelyoniy, 
V. N. Khodyrev, A. A. Tyutyunnik 

ANTIBIOTIC RESISTANCE IN  
EVERYDAY PRACTICE 

Lugansk, Ukraine  
Summary. The basic mechanisms and exam-

ples of natural and acquired resistance of micro-
organisms to antibiotics. Understanding the me-
chanisms and ways of development of antibiotic 
resistance suggest and develop a series of meas-
ures toprevent the rapid development of resis-
tance, as well as make adjustments in therapies 
that will significantly extend the use of certain 
antibiotics, and improve treatment outcomes. 

Key words: antibiotics, antibiotic resistance, 
mechanisms of resistance 

 


