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Резюме 
В обзоре представлены актуальные схемы терапии инфекций, ассоциированных с карбапенем-устойчивыми 
Acinetobacter baumannii, являющимися ведущими нозокомиальными патогенами, проявляющими множествен-
ную лекарственную устойчивость к доступным антибактериальным препаратам. На сегодняшний день широко 
использующиеся бета-лактамные антибиотики, в том числе карбапенемы, утратили свою эффективность в 
борьбе с ацинетобактерными инфекциями, а новые антибиотики остаются малодоступными для пациентов. В 
связи с чем единственной мерой борьбы с антибиотикорезистентностью карбапенем-устойчивых A. baumannii 
является оценка активности комбинированной терапии in vitro и in vivo, что представляет особый интерес для 
отечественных и зарубежных исследователей.  
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Abstract 
The review presents current treatment regimens for infections associated with carbapenem-resistant Acinetobacter bau-
mannii, which are leading nosocomial pathogens exhibiting multidrug resistance to available antibacterial drugs. To date, 
widely used beta-lactam antibiotics, including carbapenems, have lost their effectiveness in combating acinetobacter in-
fections, while new antibiotics remain poorly available to patients. Therefore, the only measure to combat the antibiotic 
resistance of carbapenem-resistant A. baumannii is to evaluate the efficiency of combination therapy in vitro and in vivo, 
which is of particular interest to Russian and foreign researchers. 
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Введение 
Спектр возбудителей госпитальных инфек-

ций за последние годы отметился тенденцией к 
повышенному распространению грамотрица-
тельных возбудителей, проявляющих множе-
ственную лекарственную устойчивость. Бактерии 
рода Acinetobacter, в частности Acinetobacter bau-
mannii, занимают лидирующие позиции в ряду 
патогенов, являющихся этиологическим факто-
ром инфекций, связанных с оказанием медицин-
ской помощи  [1–3]. Вопрос о природных резер-
вуарах A.  baumannii остаётся не решённым. В 
недавнем исследовании коллектива авторов из 
Германии и Польши, выбравших белых аистов в 
качестве модельного объекта, были получены ин-
тересные данные о динамике распространения и 
разнообразии Acinetobacter spp. в естественной 
среде обитания. На основе анализа пищевых це-
пей было продемонстрировано, что аисты коло-
низируются почвенными штаммами посредством 
пищи. На основе филогенетического анализа ге-
номов выделенных штаммов были показаны 
многочисленные связи между изолятами из ди-
кой природы и госпитальными ацинетобакте-
рами. Кроме того, используя метод «молекуляр-
ных часов», авторы высказали предположение о 
широком распространении Acinetobacter spp. в че-
ловеческой популяции в позднем голоцене — 
раннем неолите, что предположительно связано 
с вырубкой лесов и переходом к земледелию.  

Авторы отмечают, что вероятно естественная 
резистентность к антибиотикам, как и способность 
к её приобретению, обусловлены длительной ко-
эволюцией с различными почвенными гриб-
ками [4]. С целью ранжирования угроз микроорга-
низмов здравоохранению Всемирная организация 
здравоохранения (ВОЗ) в 2017 и 2024  гг. отнесла 
карбапенемоустойчивые A. baumannii (CRAB — car-
bapenem-resistant A. baumannii) к группе патогенов 
критически высокого уровня приоритетности в 
области создания новых антибиотиков [5]. Клини-
ческое значение возбудителя обусловлено про-
явлением множественной лекарственной устой-
чивости, что значительно ограничивает выбор 
эффективной антимикробной терапии. Чаще всего 
ацинетобактерным инфекциям подвержены им-
мунокомпрометированные пациенты, длительно 
пребывающие в отделениях реанимации и интен-
сивной терапии (ОРИТ). Преимущественной кли-
нической манифестацией являются вентилятор-
ассоциированная пневмония (ВАП) и другие 
инфекции нижних дыхательных путей, характери-
зующиеся тяжёлым течением.  

Ацинетобактеры природно устойчивы к боль-
шому количеству антимикробных препаратов, в 
числе которых ампициллин, амоксициллин, 
амоксициллин-клавуланат, цефотаксим, цефтри-
аксон, азтреонам, эртапенем, триметоприм и фос-

фомицин  [6]. Согласно рекомендациям EUCAST 
для лечения ацинетобактерных инфекций можно 
применять карбапенемы, фторхинолоны, коли-
стин, ко-тримоксазол, аминогликозиды (гента-
мицин, амикацин и тобрамицин — для системных 
инфекций только в комбинации с другими анти-
биотиками). Для обоснования применения цефи-
дерокола, тетрациклинов (тигециклина, мино-
циклина и эрававциклина), а также нетилмицина, 
по мнению EUCAST, данных недостаточно.  

Применение в клинической практике карба-
пенемов, ранее считавшихся препаратами резерва, 
зачастую не приносит ожидаемого результата, по-
скольку с каждым годом в популяции ацинетобак-
теров растёт процент карбапенемоустойчивых 
A. baumannii. На сегодняшний день схемы эмпи-
рической и этиотропной антибиотикотерапии 
практически всегда включают комбинации пре-
паратов разных классов [7–10]. В настоящее время 
описано порядка 15–20 комбинаций антибиотиков, 
которые возможно использовать в лечении CRAB-
ассоциированных инфекций, а также 3 новых ан-
тимикробных препарата, разрешённых для ис-
пользования в последние несколько лет (табл. 1). 
Параллельно с этим разрабатываются новые со-
единения, активные в отношении CRAB  [11–13]. 
Настоящий обзор посвящён анализу эффектив-
ных и безопасных схем лечения инфекций, ассо-
циированных с экстремально- и панрезистент-
ными A. baumannii. 

Сульбактам 
Сульбактам — ингибитор бета-лактамаз 

класса А по классификации Ambler, с конца 
80-х гг. использующийся для лечения большого 
количества бактериальных инфекций. Несмотря 
на то, что в клинике он применяется в роли ин-
гибитора ферментов, гидролизующих бета-лак-
тамные антибиотики, он проявляет антибакте-
риальную активность в отношении A. baumannii, 
и это свойство играет ключевую роль в лечении 
CRAB-ассоциированных инфекций [13]. Механизм 
действия сульбактама на ацинетобактеры связан 
с ингибированием пенициллин-связывающих 
белков 1 и 3 типов (PBP1 и PBP3), что необратимо 
ведёт к нарушению синтеза бактериальной кле-
точной стенки и, как следствие, к гибели 
клетки [14]. Долгое время сульбактам был досту-
пен исключительно в комбинации с бета-лакта-
мами (ампициллином, цефоперазоном и цефепи-
мом), однако в исследованиях in vitro было 
показано, что в отношении CRAB наличие в со-
ставе комбинации ампициллина не приводило к 
повышению её активности. Более того, было под-
тверждено, что минимальная подавляющая кон-
центрация (МПК) «чистого» сульбактама, по 
сравнению с комбинацией ампициллин–сульбак-

АНТИБИОТИКИ И ХИМИОТЕРАПИЯ, 2024, 69; 7–854



там (2:1), была ниже вдвое, а наиболее эффектив-
ным in vitro оказалось сочетание ампициллина, 
цефоперазона или имипенема с сульбактамом в 
соотношении 1:3 [15, 16]. Официальные статисти-
ческие данные о распространении устойчивых к 
сульбактаму ацинетобактеров, на данный момент 
отсутствуют, поскольку ни CLSI (Clinical and La-
boratory Standards Institute), ни EUCAST (European 
Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing) в 
своих рекомендациях не представляют критерии 
интерпретации, а результаты определения чув-
ствительности выражаются в МПК, в то же время 
уровень устойчивости A.  baumannii к ампицил-
лин–сульбактаму достаточно высок и, по разным 
данным, колеблется от 80 до 95%. Развитие устой-
чивости к сульбактаму связано с несколькими мо-
лекулярными механизмами. L. Krizova и соавт. [17] 
в in vitro исследовании показали, что экспрессия 
бета-лактамазы TEM-1 является эффективной за-
щитой от сульбактама, поскольку для подав-
ления активности фермента необходимы доста-
точно высокие концентрации сульбактама. 
Показано, что для подавления активности фер-
мента на 50% концентрация сульбактама 
должна составлять 900 nM, а для клавуланата и 
тазобактама соответственно 60 и 97 nM, рассчи-
тано, что для ингибиции одной молекулы ТЕМ-1 
необходимо 10 000 молекул сульбактама [18].  

W. F. Penwell и соавт. [14] в эксперименталь-
ном исследовании на сульбактамоустойчивых му-
тантных изолятах показали, что мутации в PBP3 
могут приводить к 32- и 64-кратному увеличению 
МПК антибиотика. Отдельно стоит отметить воз-
можное влияние на повышение МПК к сульбак-
таму гиперэкспрессии бета-лактамазы ADC-30 и 

продукции карбапенемаз класса D [19, 20]. Стан-
дартные режимы дозирования, основанные на 
подборе концентраций ампициллин–сульбактама 
для лечения CRAB-ассоциированных инфекций, 
не имеют должного клинического и микробио-
логического ответа, что обосновывает корректи-
ровку схем лечения в сторону увеличения кон-
центрации сульбактама, рекомендуя в качестве 
нагрузочного компонента «чистый» сульбак-
там  [21]. L. Wang и соавт.  [15] в своей работе in 
vitro, определив оптимальные соотношения су-
льбактама с другими бета-лактамами, пришли к 
выводу о том, что наиболее результативно соче-
тать сульбактам с цефоперазоном в соотношении 
1:3, при этом практически все тестируемые ими 
изоляты были чувствительны к этой комбина-
ции. X. Bian и соавт. [22] в исследовании сочетания 
колистина с сульбактамом показали, что ком-
бинация препаратов в стандартных дозировках 
оказали хороший бактерицидный синергидный 
эффект, данные были подтверждены использо-
ванием моделирования фармакокинетики и фар-
макодинамики in vitro. S. Srisakul и соавт.  [23] 
также показали высокий уровень активности су-
льбактама в комбинации с колистином in vitro и 
in vivo в модели перитонеальной инфекции на 
мышах, но также предложили альтернативное со-
четание с фосфомицином, которое незначи-
тельно уступало предыдущему.  

Ещё одна потенциально успешная стратегия 
преодоления устойчивости к сульбактаму — од-
номоментное его использование с другими инги-
биторами бета-лактамаз, преимущественно 
класса диазобициклооктанов: авибактамом, зи-
дебактамом и дурлобактамом  [24]. Добавление 
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Таблица 1. Антибактериальные препараты, применяемые для терапии CRAB-инфекций 
Table 1. Antibacterial drugs used for the treatment of CRAB infections 
Природная             «Старые» АБП и комбинации                   «Новые» АБП и комбинации            Экспериментальные 
устойчивость                                                                                                                                                                                                   АБП 
Ампициллин                 Сульбактам–колистин                            Сульбактам/дурлобактам–                         Апрамицин 
                                                                                                                            цефтазидим/авибактам                                         
Амоксициллин        Сульбактам–фосфомицин             Сульбактам/дурлобактам–амикацин                    MRX-8 
Амоксициллин/         Сульбактам–авибактам                 Сульбактам/дурлобактам–цефепим           Зифаноциклин 
клавуланат                                              
Цефотаксим          Цефоперазон–сульбактам 1:1      Сульбактам/дурлобактам–миноциклин       Зосурабальпин 
Цефтриаксон          Миноциклин–рифампицин        Сульбактам/дурлобактам–рифампицин                         
Азтреонам                   Миноциклин–имипенем             Сульбактам/дурлобактам–меропенем                           
Эртапенем                  Миноциклин–сульбактам                        Цефидерокол–тигециклин                                       
Триметоприм             Миноциклин–колистин                        Цефидерокол–фосфомицин                                      
Фосфомицин         Миноциклин–полимиксин В                      Цефидерокол–эртапенем                                         
Тетрациклин             Миноциклин–сульбактам          Цефидерокол–ампициллин/сульбактам                         
                                             Колистин–меропенем                          Цефидерокол–фосфомицин                                      
                                          Колистин–ампициллин/            Цефидерокол–цефтазидим/авибактам 
                                            сульбактам–меропенем                                                                                                                            
                                           Колистин–фосфомицин                             Эравациклин–колистин                                          
                                           Колистин–рифампицин                          Эравациклин–цефтазидим                                       
                                              Колистин–имипенем                               Эравациклин–имипенем                                         
                                        Колистин–левофлоксацин                     Эравациклин–полимиксин В                                     



авибактама в соотношении 1:1, по данным 
C. H. Rodriguez и соавт. [25], привело к снижению 
МПК сульбактама до 4 мг/л, что соответствует 
крайней точке чувствительности ацинетобакте-
ров к ампициллину–сульбактаму по критериям 
CLSI. Высокая активность комбинации авибак-
там–сульбактаму была также показана в работе 
F.  Pasteran и соавт.  [26], по результатам которой 
МПК сульбактама в присутствии авибактама сни-
жалась в 2 раза и более. Также в рамках этого ис-
следования было уделено внимание синергизму 
сульбактама в сочетании с релебактамом, однако 
эта комбинация была гораздо менее эффективна 
на клинических изолятах.  

Несмотря на потенциальный синергидный 
эффект, E. Dudoignon и соавт. [27] не рекомендуют 
применение этой комбинации в отношении CRAB, 
поскольку их опыт применения показал высокую 
частоту неблагоприятных клинических исходов. 
Однако стоит отметить, что в литературе данных 
о практике применения сочетания авибактама и 
сульбактама крайне мало, чтобы сделать вывод 
об активности in vivo. J. Cedano и соавт. [28] изу-
чали активность другого не бета-лактамного ин-
гибитора — зидебактама, который способен свя-
зывать PBP2 и обладает синергидной 
активностью с цефепимом в отношении грам-
отрицательных патогенов. Оказалось, что зиде-
бактам восстанавливает активность сульбактама 
активнее авибактама, МПК сульбактама при этом 
снижалась в среднем в 3–4  раза и более. Также 
было показано, что зидебактам повышал чув-
ствительность к сульбактаму у ацинетобактеров, 
проявивших устойчивость к комбинации суль-
бактама и авибактама.  

В мае 2023 г. FDA одобрила для лечения аци-
нетобактер-ассоциированных пневмоний ещё одну 
потенциально успешную комбинацию — сульбак-
там–дурлобактам [29]. Дурлобактам — не бета-лак-
тамный ингибитор бета-лактамаз класса диазо-
бициклооктанов, проявляющий активность в 
отношении ферментов классов A, C и D по Am-
bler [30]. Активность этого препарата показала на-
учная группа K. S. Kaye и соавт. [31] в рамках ис-
следования ATTACK в 2023 г. Авторы пришли к 
выводу, что у пациентов, получавших новую ком-
бинацию, наблюдались более высокие показа-
тели клинического излечения и микробиологи-
ческой эрадикации, а также более низкая частота 
нефротоксичности, чем у пациентов в группе 
сравнения, принимающих колистин. S. Giuliano 
и соавт. [32] в своём замечании к этой работе за-
острили внимание на том, что пациенты, вклю-
чённые в ATTACK, получали фоновую терапию 
имипенемом–циластатином, что могло оказать 
синергидный эффект и потенцировать микро-
биологический и клинический ответ. С появле-
нием сульбактама–дурлобактама с заявленной 

активностью против CRAB, многие научные 
группы поставили задачу на коллекциях клини-
ческих штаммов ретроспективно оценить уро-
вень чувствительности ацинетобактеров.  

Так, H. Seifert и соавт. [33] на изолятах A. bau-
mannii, полученных с 2012 по 2016 гг. показали 
сопоставимую с колистином активность суль-
бактама–дурлобактама, значения МПК₅₀ и 
МПК₉₀ у препаратов отличалась на 1 разведение. 
J. A. Karlowsky и соавт. [34] в анализе коллекции 
ацинетобактеров, собранных в период с 2016 по 
2021 гг., выявили, что доля устойчивых ацине-
тобактеров не превышает 2%. Данные система-
тического обзора L. Principe и соавт. [35], задачей 
которого также было оценить распространение 
устойчивых к сульбактаму–дурлобактаму A. bau-
mannii, были сопоставимы с предыдущим ис-
следованием, однако авторы добавили, что среди 
ацинетобактеров, резистентных к колистину, 
процент устойчивости к исследуемой комбина-
ции был выше и составил 3,7%.  

В работе S. M. McLeod и соавт. [36] были про-
тестированы различные комбинации с сульбак-
тамом–дурлобактамом, в результате чего было 
показано, что с большинством антибиотиков аб-
солютного синергидного эффекта не было, 
лишь у трети изолятов совокупное действие 
цефтазидима–авибактама, имипенема, амика-
цина, цефепима, миноциклина, меропенема и 
рифампицина оказалось более продуктивным. 
Молекулярные механизмы резистентности к су-
льбактаму–дурлобактаму ещё не изучены, од-
нако среди потенциальных детерминант выде-
ляют наличие карбапенемазы NDM-1 и 
формирование мутаций в PBP3 [37]. Стоит под-
черкнуть, что в отношении CRAB-ассоциирован-
ных инфекций сульбактам–дурлобактам, веро-
ятно, наиболее предпочтительная комбинация. 

Тетрациклины 
и их производные 
Тетрациклины — бактериостатические анти-

биотики, действие которых направлено на подав-
ление синтеза белка в бактериальной клетке за 
счёт обратимого связывания с 30S-субъединицей 
рибосом. Препараты этой группы активно исполь-
зовались в борьбе с широким спектром бактери-
альных инфекций с 1950-х гг., однако позднее, в 
связи с появлением в арсенале у клиницистов ме-
нее токсичных бета-лактамных антибиотиков, их 
применение существенно снизилось. Классифи-
кация тетрациклинов, на сегодняшний день, 
включает 3 поколения: I (природные) — тетрацик-
лин, II (полусинтетические) — доксициклин и ми-
ноциклин, III (синтетические) — тигециклин, ома-
дациклин и эравациклин. В клинической 
практике лечения CRAB-ассоциированных инфек-
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ций, чаще всего, применяют тигециклин и мино-
циклин, доступные как в пероральной, так и в 
форме для внутривенного введения. Эравацик-
лин, появившийся на рынке в 2018 г., показал оп-
тимальную активность исключительно в виде 
внутривенной формы [38, 39].  

Тигециклин 
Тигециклин — первый и единственный пред-

ставитель класса глицилциклинов, имеющих 
структурное родство с препаратами тетрациклино-
вого ряда. На сегодняшний день тигециклин ак-
тивно применяется в отношении CRAB-ассоции-
рованных инфекций в составе комбинированной 
терапии. По данным in vitro исследований, 
МПК₅₀/МПК₉₀ тигециклина в отношении A. bauman-
nii составляет 1–4/2–8 мг/л, соответственно. Необхо-
димо подчеркнуть, что критерии чувствительности 
A.  baumannii к тигециклину не разработаны, в 
связи с чем при интерпретации результатов не-
обходимо руководствоваться рекомендациями  
EUCAST (When there are no breakpoints in breakpoint 
tables? https://www.eucast.org/eucastguidancedoc-
uments). Прежде всего, необходимо выяснить, при-
надлежит ли изолят к «дикому» или микробиоло-
гически устойчивому типу, для чего необходимо 
сопоставить полученные данные с распределением 
МПК антибиотика в базе данных EUCAST.  

Механизмы формирования резистентности 
к препарату разнообразны и до конца не изучены, 
однако С. Sun и соавт. [40] среди наиболее значи-
мых выделяют гиперэкспрессию эффлюксных 
помп семейств RND и MFS и продукцию фермента 
TetX, инактивирующих тигециклин. Монотерапия 
CRAB-ассоциированных инфекций часто связана 
с более высокой смертностью, в особенности при 
использовании в лечении ВАП и бактериемии [41, 
42]. Это может быть связано с тем, что в отноше-
нии тигециклина у ацинетобактеров формиру-
ется гетерорезистентность, что нашло подтвер-
ждение в работе J. Jo и соавт. [43], вследствие чего 
в условиях работы рутинной микробиологиче-
ской лаборатории возможна некорректная ин-
терпретация чувствительности к антибиотику. 
Также нередко сообщалось о недостаточной эф-
фективности стандартных доз антибиотика, в 
связи с чем R. K. Shields и соавт. [13], руководству-
ясь результатами изучения фармакокинетики и 
фармакодинамики тигецилина G. De Pascale и со-
авт.  [44] и J.  Xie и соавт.  [45], рекомендовали ис-
пользование в составе комбинированной терапии 
высоких доз тигециклина. По данным авторов, 
такие режимы терапии были чаще ассоции-
рованы с высоким уровнем клинического излече-
ния, а наиболее успешными сочетаниями были 
двойные и тройные комбинации с колистином и 
сульбактамом [46–48]. 

Миноциклин  
В 2015 г. в США была зарегистрирована новая 

форма миноциклина для внутривенного введе-
ния, но, согласно данным государственного рее-
стра лекарственных средств, в России миноцик-
лин зарегистрирован пока только в форме для 
перорального применения  [49]. Устойчивость к 
препарату чаще всего связана с эффлюксными 
помпами Tet (B), обеспечивающими активное вы-
ведение из клетки, и продукцией фермента TetX, 
инактивирующего миноциклин [50, 51]. Данные о 
резистентности к миноциклину в России практи-
чески отсутствуют. По данным M. D. Zilberberg и 
соавт.  [52], в США среди клинических изолятов, 
выделенных от пациентов с инфекциями нижних 
дыхательных путей и кровотока, уровень устой-
чивости к препарату снизился почти вдвое в связи 
с выводом в 2005 г. инъекционной формы препа-
рата с рынка. M. Tarnberg и соавт.  [53] суммируя 
данные масштабного исследования T.E.S.T. (Tige-
cycline Evaluation and Surveillance Trial) 
2010–2014  гг., обозначили, что уровень устойчи-
вости к миноциклину был гораздо ниже, нежели 
у других тестируемых препаратов. В исследовании 
SENTRY 2007–2011 гг. уровень чувствительности к 
миноциклину в отношении изолятов A. baumannii 
был в 1,5 раза выше, чем к доксициклину и более 
чем в два раза выше, чем к тетрациклину [51].  

R. K. Flamm и соавт. [54], анализируя данные 
SENTRY 2014–2018 гг., также показали высокий 
уровень активности в отношении A. baumannii к 
миноциклину, среди общего числа изолятов чув-
ствительность сохранялась у 85,7%, среди муль-
тирезистентных — у 71,2%, что значительно пре-
восходило уровень чувствительности 
ацинетобактеров к тетрациклину. Чаще всего ми-
ноциклин применяется в комбинациях с другими 
антибактериальными препаратами (АБП), нежели 
чем в монотерапии, хотя в ряде исследований по-
казано, что уровень микробиологической эради-
кации и доля благоприятных клинических исхо-
дов в группе монотерапии выше. P. C. Fragkou и 
соавт. [55], в опубликованном в 2019 г. системати-
ческом обзоре показали, что доля успешных ис-
ходов среди пациентов с нозокомиальными ин-
фекциями, вызванными A. baumannii, примерно 
в 1,2 раза выше в группе монотерапии, чем у па-
циентов, получавших комбинированное лечение. 
В ряде исследований сообщается о синергидном 
эффекте миноциклина в сочетании с другими 
АБП, такими как рифампицин, имипенем, суль-
бактам и колистин, в экспериментах in 
vitro [56–59]. Миноциклин в комбинации с поли-
миксином B также показывает хорошую синер-
гидную активность, D. R. Bowers и соавт., X. Qu и 
соавт. [60, 61] связывают это с тем, что полимик-
син В оказывает деструктивное влияние на функ-
циональность эффлюксных помп, что в значи-
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тельной степени снижает МПК миноциклина. 
Данные экспериментального исследования на 
фармакодинамической модели in vitro показы-
вают, что высокие дозы миноциклина могут быть 
более эффективными, чем стандартные дозы ми-
ноциклина для лечения CRAB-инфекций, осо-
бенно в сочетании с высокими дозами ампицил-
лина–сульбактама и полимиксина B [62].  

Однако для практической рекомендации при-
менения высокодозной терапии миноциклином 
необходимо провести оценку безопасности такого 
режима дозирования. В условиях недостаточно-
сти крупных клинических исследований сложно 
сделать вывод о сопоставимости относительно не-
высокого уровня распространения устойчивых к 
миноциклину A.  baumannii и успешностью кли-
нических исходов, большинство наблюдательных 
исследований содержат лимитированные данные 
о динамическом наблюдении за развитием кли-
нических проявлений у пациентов, равно как и 
отсутствуют сопоставимые контролируемые 
группы сравнения монотерапии и применения в 
составе комбинаций. Стоит подчеркнуть, что на 
данный момент миноциклин не включён в отече-
ственные клинические рекомендации в качестве 
препарата выбора, однако был предложен IDSA 
(Infectious Diseases Society of America) как доступ-
ная альтернатива карбапенемам и полимиксинам. 
P. D. Tamma и соавт. [10] считают эквивалентным 
применение высоких доз миноциклина или тиге-
циклина в составе комбинированных схем тера-
пии CRAB-ассоциированных инфекций.  

Эравациклин 
Эравациклин представляет собой галогени-

рованное производное тетрациклина (фторцик-
лин), такая химическая модификация помогает 
преодолевать специфичные для этой группы пре-
паратов механизмы приобретённой устойчиво-
сти [63]. В 2018 г. после завершения III фазы двух 
клинических исследований IGNITE1 и IGNITE4 
эравациклин был одобрен FDA для лечения 
осложнённых интраабдоминальных инфекций у 
взрослых [63–66]. По данным ряда исследований, 
эравациклин демонстрирует более низкие значе-
ния МПК, чем миноциклин и тигециклин в отно-
шении ацинетобактеров, относящихся к различ-
ным генетическим линиям  [67, 68]. В двойных 
слепых многоцентровых клинических исследова-
ниях было доказано, что эравациклин не уступает 
по клинической эффективности эртапенему и ме-
ропенему, а развитие нежелательных побочных 
эффектов крайне маловероятно [65, 69, 70]. Иссле-
дование эффективности действия комбинации ко-
листина и эравациклина на CRAB in vitro проде-
монстрировало синергидный эффект [71]. Также 
синергизм был показан в работе Y. Li и соавт. [72] 

в комбинации с цефтазидимом, имипенемом и по-
лимиксином В. В сравнительном анализе эрава-
циклина и альтернативных схем лечения в отно-
шении CRAB-ассоциированных пневмоний, 
C. J. Scott и соавт. [73] получили противоречивые 
данные о преимуществах эравациклина, которые 
выражались в более низком уровне клинического 
излечения и высокой вероятности развития бак-
териемии. Необходимо отметить, что количество 
исследований, включающих группы сравнения 
монотерапии эравациклином без фоновой тера-
пии карбапенемами, полимиксинами и другими 
АБП, крайне ограничены, прогнозировать потен-
циальный успех терапии CRAB-ассоциированных 
инфекций представляется возможным, опираясь 
исключительно на данные исследований in vitro. 

Полимиксины 
Полимиксины — бактерицидные антибио-

тики группы циклических полипептидов, которые 
были внедрены в клиническую практику в конце 
1950-х гг. прошлого века. С середины 1980-х гг. их 
применение стало снижаться и к 2000-х гг. до-
стигло минимума в связи с выраженной нефро-
токсичностью и доступностью антибиотиков с бо-
лее высоким профилем безопасности. Однако с 
появлением и быстрым распространением экс-
тремально- и панустойчивых грамотрицательных 
патогенов, полимиксины были реабилитированы 
и вновь включены в схемы терапии тяжёлых но-
зокомиальных инфекций и на данный момент яв-
ляются «антибиотиками последней линии». В Рос-
сии, по данным Государственного реестра 
лекарственных средств, доступны два препарата 
этой группы — колистин (полимиксин Е) и поли-
миксин B, которые из других известных полимик-
синов (A-F, M, P, S, T) наименее токсичны in vivo [74, 
75]. Химическая структура препаратов схожа, 
принципиальным различием является лишь одна 
аминокислота, расположенная в шестом положе-
нии декапептида, у колистина — это лейцин, у по-
лимиксина В — фенилаланин. Эффективность и 
безопасность полимиксина B сопоставима с ко-
листином, однако в ряде исследований сообща-
лось о менее выраженной нефротоксичности, что 
является важным свойством при выборе препа-
рата для коморбидных пациентов [76]. Основным 
механизмом действия полимиксинов является 
взаимодействие с липидом А — главным ком-
понентом липополисахарида клеточной стенки 
грамотрицательных бактерий, вследствие чего 
происходит нарушение целостности наружной и 
внутренней мембран и гибель клетки [77].  

Развитие устойчивости к препаратам этой 
группы, чаще всего, связано с химической моди-
фикацией липополисахарида клеточной стенки в 
результате присоединения фосфоэтаноламина 
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(pEtN) или 4-амино-4-деокси-L-арабинозы, кото-
рые способствуют приобретению липидом А сла-
боположительного заряда и снижению его афин-
ности к колистину [23, 78]. Также у A. baumannii 
описан механизм экзогенного присоединения 
pEtN, опосредованный плазмидными генами се-
мейства mcr (mobilized colistin resistance) — mcr-
4,3, что может послужить серьёзным фактором 
распространения колистиноустойчивых ацинето-
бактеров [79].  

По данным интернет-ресурса AMR.map, в 
2022 г. доля колистиноустойчивых (COL-R) A. bau-
mannii в России составляла порядка 0,3%, что не 
согласуется с данными других многоцентровых 
исследований [80]. Диапазон варьирования COL-R 
A.  baumannii в мире, согласно исследованию 
ATLAS, составляет 0,5-55,8% (ATLAS Surveillance 
Program. Antimicrobial Testing Leadership and Sur-
veillance, https://www.atlas-surveillance.com; 2021). 
Несмотря на тенденцию к распространению ре-
зистентных изолятов, колистин является доступ-
ной альтернативой карбапенемам в отношении 
ацинетобактерных инфекций (табл. 2).  

Важно упомянуть, что реальный уровень рас-
пространённости COL-R A. baumannii в России не 
определён, поскольку в большинстве рутинных 
микробиологических лабораторий чувствитель-
ность к полимиксинам не определяется ввиду не-
обходимости применения трудоёмкого метода се-
рийных микроразведений или использования 
дорогостоящих коммерческих тест-систем. При-
менение привычного скринингового метода дис-
ковой диффузии было ограничено Международ-

ными консенсусными рекомендациями по опти-
мальному использованию полимиксинов, разра-
ботанными совместно с CLSI и EUCAST, из-за вы-
сокого уровня ошибок в сравнении с методом 
серийных разведений в бульоне. Также эти реко-
мендации регламентируют выбор конкретного по-
лимиксина в соответствии с формой инфекции. 
Авторы призывают отдать предпочтение поли-
миксину В в случае инвазивных инфекций в связи 
с более быстрым достижением эффективной кон-
центрации антибиотика в плазме крови при внут-
ривенном введении, поскольку он поступает в ор-
ганизм человека в виде активной формы, а не 
пролекарства как колистин.  

Стоит подчеркнуть, что применение полимик-
сина В у пациентов со сниженной функцией почек 
снижает вероятность полимиксин-опосредован-
ного острого почечного повреждения. Оптималь-
ным для лечения инфекций мочевыводящих пу-
тей B. T. Tsuji и соавт.  [81] считают колистин, 
обосновывая это почечным клиренсом проле-
карства — колистиметата натрия, которое пре-
вращается в «активный» колистин в мочевыводя-
щих путях. В случае развития инфекций нижних 
дыхательных путей рекомендуется в дополнение 
к внутривенной форме полимиксинов использо-
вать аэрозоли, такой вариант комбинированной 
терапии, по данным авторов, существенно повы-
шает выживаемость даже у тяжёлых коморбид-
ных пациентов.  

Однако зачастую выбор между колистином и 
полимиксином В обусловлен наличием того или 
иного препарата в стационаре, исходя из чего под-
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Таблица 2. Наиболее клинически значимые комбинации для терапии CRAB-инфекций 
Table 2. The most clinically significant combinations for the treatment of CRAB infections 
Комбинация    Методы                                                                          Результаты                                     Подтверждено    Источник 
                                                                                                                                                                                         данными                      
Колистин+         Метод шахматной доски, динамика           Синергизм, значительное                 МА                      J. Liu 
сульбактам        отмирания бактериальных клеток,          увеличение скорости                                                     и соавт. 
                                ФК/ФД модель, модель инфекции            отмирания бактериальных                                          [21, 22] 
                                на мышах                                                                  клеток, высокий уровень  
                                                                                                                       выживаемости в сравнении  
                                                                                                                       с группами монотерапии 
Колистин+         Метод шахматной доски, динамика           Синергизм, увеличение                     КС                    N. S. Ku  
фосфомицин    отмирания бактериальных клеток,          скорости отмирания                                                  и соавт. [59] 
                                модель инфекции на мышах                         бактериальных клеток,                                                          
                                                                                                                       снижение бактериальной  
                                                                                                                       нагрузки в лёгких                                       
Колистин+         Метод шахматной доски                                  Синергизм                                                 МА                     H. Wu 
тигециклин                                                                                                                                                                                            и соавт. [47] 
Колистин+         Метод шахматной доски,                                Синергизм, увеличение                     КС                    N. S. Ku  
миноциклин     динамика отмирания бактериальных      скорости отмирания                                                  и соавт. [59] 
                                клеток, модель инфекции на мышах        бактериальных клеток                            
Сульбактам+     Метод шахматной доски, динамика          Синергизм, значительное                 КС                S. Chandran 
миноциклин     отмирания бактериальных клеток             увеличение скорости                                               и соавт. [56] 
                                                                                                                       отмирания бактериальных  
                                                                                                                       клеток                                                                                               
Примечание. МА — метаанализ; КС — клинический случай. 
Note. МА — meta-analysis; КС — clinical case.



бирается режим дозирования. В России колистин 
зарегистрирован в форме колистиметата натрия 
для внутривенных инфузий и ингаляций, поли-
миксин В — исключительно в инъекционной 
форме. В ряде случаев применение монотерапии 
полимиксинами в стандартных дозировках не 
приносит желаемых результатов. Существует не-
сколько способов повышения их активности: уве-
личение нагрузочной дозы, высокая поддержи-
вающая доза и комбинированная терапия с 
другими антибиотиками [81].  

Механизм синергидного действия с препара-
тами других классов зачастую связывают с деста-
билизирующим действием на внешнюю мем-
брану, что упрощает проникновение крупных 
гидрофобных молекул в клетку. Стоит подчерк-
нуть, что синергидный эффект препаратов in vitro 
не всегда оправдывается успешностью примене-
ния в клинике, что подтверждается исследова-
ниями в отношении часто используемой комбина-
ции колистина и меропенема [77].  

Так, M. Paul с соавт. [9] не выявили статисти-
чески значимой разницы между применением мо-
нотерапии колистином и в комбинации с меропе-
немом, что получило подтверждение в итогах 
крупного исследования OVERCOME (Colistin 
Monotherapy versus Combination Therapy), где 
K. S. Kaye и соавт. [82] обосновали, что применение 
колистина в комбинации с меропенемом для 
лечения инфекций кровотока и ВАП не повлияло 
на клинические и микробиологические исходы. 
S. Srisakul с соавт. [23] и W. Wei с соавт. [83] пред-
ложили один из вариантов преодоления устойчи-
вости к колистину — комбинация с сульбактамом, 
активность которой подтверждена in vitro и in vivo 
в модели перитонеальной инфекции на мышах.  

Небольшое клиническое исследование 
Z.  A.  Qureshi и соавт.  [84] показало хорошую ак-
тивность тройной комбинации колистина, ампи-
циллина–сульбактама и меропенема, однако кли-
нические данные по применению этой схемы 
лимитированы для рекомендации использования 
в лечении CRAB-инфекций. Помимо комбинации 
с сульбактамом в работе W. Wei с соавт. [83] были 
оценены комбинации колистина с фосфомици-
ном, рифампицином, имипенемом и левофлокса-
цином. Использование колистина с фосфомици-
ном, по данным N. S. Ku и соавт.  [59] показало 
бактерицидный синергидный эффект и значи-
тельное снижение бактериальной нагрузки в лёг-
ких в сравнении с монотерапией колистином. Так, 
наиболее активным in vitro оказалось сочетание 
колистина с рифампицином, однако в литературе 
недостаточно данных для сопоставления с кли-
ническими исходами in vivo, но в исследовании 
J.  Zhang и соавт.  [85] и H. J. Park и соавт. [86], где 
суммированы данные in vitro исследований, была 
обоснована возможность применения комбина-

ции в лечении инфекций кровотока, кожи и мягких 
тканей. Необходимо отметить, что применение ко-
листина ограничено развитием побочных явлений, 
самым частым из которых является выраженная 
нефротоксичность. J. Liu и соавт. [21] в сравнитель-
ном анализе эффективности и безопасности ком-
бинированной терапии схем, включающих коли-
стин показали, что в сочетании с высокими дозами 
сульбактама и карбапенемами он продемонстри-
ровал значительно меньшую нефротоксичность, 
чем с левофлоксацином и тигециклином.  

Цефидерокол 
В 2019 г. FDA зарегистрировала принципи-

ально новый антибактериальный препарат, ре-
комендованный для лечения инфекций, ассо-
циированных с множественноустойчивыми 
бактериями, цефидерокол представляет собой 
конъюгат сидерофора и цефалоспорина, сход-
ного по структуре с цефтазидимом и цефепимом. 
Уникальность цефидерокола связана со свое-
образным механизмом его транспорта в бакте-
риальную клетку. В организме человека сидеро-
фор, входящий в состав конъюгата, связывается 
с молекулой железа, этот комплекс распознаётся 
TonB-зависимыми рецепторами бактерий и транс-
портируется в периплазматическое пространство, 
где цефалоспориновый компонент проявляет 
свою активность связываясь с пенициллин-свя-
зывающим белком 3 типа, таким образом, инги-
бируя синтез клеточной стенки. Важно отметить, 
что цефалоспорин, входящий в состав цефидеро-
кола, устойчив к гидролизу большинством рас-
пространённых бета-лактамаз [87, 88]. В многочис-
ленных наблюдательных исследованиях было 
показано, что нежелательные явления при тера-
пии цефидероколом развиваются значительно 
реже, чем при выборе схем на основе полимикси-
нов и тетрациклинов. Данных о распространении 
резистентных к цефидероколу ацинетобактеров 
немного, при этом результаты исследований раз-
нятся, и диапазон варьирования достаточно боль-
шой — от 1,5 до 50% [68, 89].  

Такое различие может быть обусловлено труд-
ностями в определении чувствительности к анти-
биотику. На сегодняшний день существуют две 
противоположные точки зрения в отношении ме-
тодов для скрининговых исследований, EUCAST 
предлагает рутинное использование диско-диф-
фузионного метода (ДДМ), CLSI же напротив счи-
тает его малоинформативным и рекомендует ве-
рифицировать результаты ДДМ определением 
минимальной подавляющей концентрации.  

Однако применение метода серийных разве-
дений для определения чувствительности к це-
фидероколу ограничено высокой стоимостью и 
сложностью протокола подготовки питательной 
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среды, которая заключается в удалении ионов же-
леза, а также малодоступностью субстанции ан-
тибиотика. Механизмы устойчивости к цефидеро-
колу на данный момент до конца не изучены. Так, 
возможные молекулярные механизмы связаны с 
делециями и мутациями в генах TonB-зависимых 
рецепторов PirA и PiuA, мутациями двухкомпо-
нентной системы BaeS (D89V) и BaeR (S104N), а 
также мутациями в PBP3 [87, 90, 91].  

В исследовании SIDERO-WT, охватывающем 
изоляты A. baumannii из Северной Америки и Ев-
ропы, было показано, что в отношении CRAB це-
фидерокол активен в 94,2%, что является много-
обещающим показателем [92]. Однако работы по 
изучению активности in vitro, в которых демон-
стрируется высокая эффективность против CRAB, 
не всегда находят подтверждение в клинической 
практике. Так, результаты многоцентрового иссле-
дования CREDIBLE-CR, в котором было проведено 
сравнение цефидерокола и лучшей доступной те-
рапии для лечения тяжёлых нозокомиальных ин-
фекций, показали, что клиническая и микробио-
логическая эффективность цефидерокола была 
сопоставима с группой сравнения, а смертность 
среди пациентов с CRAB-ассоциированными ин-
фекциями оказалась практически вдвое выше.  

Подобные расхождения в исходах авторы свя-
зывают с тем, что на момент включения в иссле-
дование пациенты в группе цефидерокола имели 
проявления сепсиса и септического шока [93]. Ре-
зультаты третьей фазы клинических испытаний 
антибиотика в отношении пациентов с CRAB-ас-
социированной внутрибольничной пневмонией 
суммированы в исследовании APEKS-NP. Так, 
R. G. Wunderink и соавт. [94] в сопоставлении кли-
нических и микробиологических исходов не вы-
явили статистически значимой разницы исполь-
зования цефидерокола и высокодозной 
пролонгированной инфузии меропенема. M. Fal-
cone и соавт. [95] в 2022 г. опубликовали результаты 
масштабного исследования по сравнению схем на 
основе колистина и цефидерокола для терапии 
инфекций кровотока, ВАП и других тяжёлых гос-
питальных инфекций. Было показано, что тридца-
тидневная смертность была практически вдвое 
ниже в группе пациентов с ВАП, получавших схемы 
на основе цефидерокола (монотерапия, комбина-
ции с тигециклином, фосфомицином, эртапене-
мом и ампициллином–сульбактамом), чем среди 
пациентов в группе колистина.  

Авторы заостряют внимание на том, что гипо-
теза предпочтительного использования цефидеро-
кола в комбинации с другими препаратами нашла 
своё подтверждение в рамках их работы, поскольку 
применение антибиотика в монотерапии повлекло 
высокий процент микробиологических неудач, в 
том числе, развития резистентности в процессе 
лечения. A. Russo и соавт. [96] в рамках одноцент-

рового обсервационного исследования также 
сравнивали применения схем на основе колистина 
и цефидерокола, где выделили комбинацию цефи-
дерокола с фосфомицином, которая оказалась вы-
сокоэффективна в отношении пациентов с ВАП, со-
провождающейся бактериемией.  

В то же время L. Onorato и соавт. [97] в метаана-
лизе, посвящённом сравнению цефидерокола в ре-
жиме монотерапии и терапии в различных комбина-
циях показали, что применение его в сочетании с 
другими препаратами не давало микробиологиче-
ских и клинических преимуществ, а более низкий 
уровень смертности наблюдался в группе моноте-
рапии. Негативный опыт применения монотерапии 
цефидероколом был описан в работе S. M. Smoke и 
соавт.  [90], где были выявлены рецидивирующие 
формы инфекций после первичного клинического 
улучшения более чем у половины пациентов с ин-
вазивными CRAB-инфекциями, а частота микро-
биологических неудач составила 88%. C. M. Gill и 
соавт. [98] были предложены комбинации цефиде-
рокола с цефтазидимом–авибактамом и ампицил-
лином–сульбактамом, которые in vitro и in vivo на 
модели инфекции бедра у мышей показали синер-
гидный эффект в отношении CRAB, в том числе, не-
чувствительных in vitro к цефидероколу. В связи с 
тем, что цефидерокол — принципиально новый пре-
парат, и число крупных клинических и микробио-
логических исследований ограничено, сформиро-
вать определённую рекомендацию по схеме 
дозирования и комбинирования препарата пока за-
труднительно, но уже сейчас возможность его при-
менения в терапии пациентов с тяжёлыми госпи-
тальными инфекциями весьма многообещающе. 

Препараты, находящиеся  
на I–II фазах клинических 
испытаний 
Апрамицин. Апрамицин (EBL-1003) — извест-

ный аминогликозидный антибиотик, ранее при-
менявшийся исключительно в ветеринарии [99]. 
Апрамицин не подвержен инактивации широко 
распространёнными аминогликозид-модифици-
рующими ферментами, резистентность к нему 
развивается при продукции бактерией лишь од-
ного белка — AAC(3)-IV, который крайне редко 
встречается у A. baumannii [100]. В ряде источников 
сообщается, что апрамицин, в сравнении с дру-
гими аминогликозидами, имеет более высокий 
профиль безопасности, что является преимуще-
ством при использовании препаратов этого 
класса. В исследовании M. Juhas и соавт.  [101] не 
было выявлено устойчивых к апрамицину ацине-
тобактеров в соответствии с предложенным значе-
нием эпидемиологической точки отсечения, рав-
ным 16 мг/л, МПК₅₀/МПК₉₀ при этом составляла 
4/8 мг/л, в то время как МПК₅₀/МПК₉₀ аминогли-
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козидов сравнения гентамицина и амикацина 
была в 4–8 раз выше. I. Galani и соавт. [102] in vitro 
изучали динамику отмирания экстремально- и пан-
устойчивых изолятов A.  baumannii, выделенных 
из крови, и показали, что апрамицин обладает бак-
терицидной активностью против трети клиниче-
ских ацинетобактеров при использовании дозы, 
в 2 раза превышающей МПК, в течение первых 
24  ч после применения. Также ими была проде-
монстрирована превосходная синергидная актив-
ность апрамицина в сочетании с колистином, суль-
бактамом и меропенемом, бактерицидная 
активность комбинаций составила 100% в течение 
3–24 ч. Учитывая уникальность антибактериаль-
ного действия и редкие случаи развития нежела-
тельных явлений, апрамицин является крайне 
перспективным препаратом в борьбе с CRAB. 

MRX-8. В 2022 г. из исследования L. R. Duncan 
и соавт.  [103] стало известно о начале первой 
фазы клинических испытаний полимиксина но-
вого поколения — MRX-8, который в результате 
тестирования in vitro показал сопоставимую с по-
лимиксином В активность в отношении основных 
грамотрицательных патогенов, МПК₅₀/МПК₉₀ 
MRX-8 в отношении CRAB составила 0,5/1 мг/л, 
однако для колистинорезистентных изолятов 
МПК₅₀ оказалась 16 мг/л. Из очевидных преиму-
ществ нового препарата — сниженная токсич-
ность in vivo, которая достигнута благодаря стра-
тегии его разработки «soft drug design», или 
«мягкие лекарства» — новый подход в производ-
стве терапевтических препаратов, которые после 
оказания терапевтического эффекта подвер-
гаются предсказуемому метаболизму до неактив-
ных метаболитов  [104]. MRX-8 также был пред-
метом изучения S. Wu и соавт.  [105], которые в 
сравнительном анализе нового полимиксина и 
доступных аналогов показали равные значения 
МПК₅₀ и МПК₉₀, что говорит о возможной взаи-
мозаменяемости препаратов, однако в группе ко-
листиноустойчивых ацинетобактеров не отмеча-
лось различий в значениях МПК. В 2024 г. X. Qu и 
соавт.  [106] в эксперименте моделирования по-
вреждения почек у крыс показали минимальную 
нефротоксичность в сопоставимой с полимикси-
ном В дозе и продолжительности введения, что в 
значительной мере может расширить круг паци-
ентов для применения этого класса препаратов. 

Зифаноциклин (Zifanocycline). Зифаноцик-
лин (KBP-7072) — полусинтетический аминоме-
тилциклиновый антибактериальный препарат, 
обладающий широким спектром антибактери-
альной активности, включая CRAB [107]. Его пре-
имущество состоит в способности преодолевать 
основные механизмы устойчивости ацинетобак-
теров к тетрациклинам — повышенному эф-
флюксу и защите рибосом. R. Han и соавт. [108] и 
M. D. Huband и соавт. [109]  в тестировании зифа-

ноциклина на клинических изолятах, в том числе, 
устойчивых к колистину, показали его абсолют-
ное превосходство in vitro над доступными на 
рынке тетрациклинами — тетрациклином, мино-
циклином, доксициклином, а также тигецикли-
ном, МПК₅₀/МПК₉₀ зифаноциклина составила 
0,25/1 мг/л в диапазоне от £ 0,015 до 4 мг/л, что 
оказалось ниже МПК препаратов сравнения в 
среднем в 2–4 раза, что говорит о его потенциаль-
ном применении для терапии CRAB-ассоции-
рованных инфекций. 

Зосурабальпин (Zosurabalpin). Зосурабальпин 
(RG6006) — экспериментальный антибактериаль-
ный препарат класса макроциклических пептидов, 
который направлен на ингибирование комплекса 
LptB2FGC у A. baumannii, принимающего участие 
в транспорте липополисахарида от цитоплазма-
тической мембраны к внешней мембране [110]. 
Количество опубликованных работ, демонстри-
рующих активность и эффективность препарата 
ограничено. S. Hawser и соавт. [111] определили, 
что в отношении множественноустойчивых 
ацинетобактеров МПК₅₀/МПК₉₀ составила 
0,25–0,5 мг/л, максимальная МПК 1 мг/л. В работе 
C. Zampaloni и соавт. [110] МПК зосурабальпина 
в отношении CRAB в среднем составляла 
0,25  мг/л, диапазон варьирования 0,12–1 мг/л. 
Также авторы на различных моделях инфекций, 
включая сепсис, инфекции бедра и лёгких у мы-
шей показали высокую эффективность и благо-
приятный профиль безопасности зосурабаль-
пина. Разрабатываемый препарат в настоящее 
время находится на первой фазе клинических 
испытаний, и, в случае одобрения, станет первым 
антибиотиком нового класса за более чем 50 лет 
непрерывного поиска активных соединений. 

Заключение 
Подводя итог данного обзора, стоит отме-

тить, что поиск эффективных и безопасных ва-
риантов терапии инфекций, ассоциированных с 
множественноустойчивыми A.  baumannii яв-
ляется крайне приоритетной задачей как для 
клиницистов, так и микробиологов в связи со 
способностью этих бактерий молниеносно при-
обретать устойчивость к широкому спектру ан-
тибактериальных препаратов. На данный момент 
не существует чётко сформулированных схем 
лечения, обладающих абсолютным бактерицид-
ным эффектом, сопровождающимся должным 
уровнем безопасности для пациента. Разработка 
и внедрение в практику новых антибиотиков 
вкупе с постоянным микробиологическим мо-
ниторингом — единственная потенциально эф-
фективная стратегия борьбы при лечении ин-
фекций, связанных с полирезистентными 
нозокомиальными патогенами. 
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