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Резюме 
Грамотрицательные неферментирующие бактерии Acinetobacter baumannii являются частой причиной тяжёлых 
осложнений (пневмония, бактериемия, сепсис) в клинике внутренних болезней, особенно у пациентов с ослаб-
ленным иммунитетом: 3,2% случаев бактериемии и сепсиса обусловлены A. baumannii, летальность составляет 
26–91%. A. baumannii обладает способностью быстро приобретать устойчивость к антимикробным препаратам. 
За последние десятилетия появились штаммы с множественной резистентностью к антимикробным препаратам, 
в том числе к бета-лактамам, включая карбапенемы, аминогликозидам, фторхинолонам — препаратам выбора 
при лечении тяжёлых госпитальных инфекций, обусловленных грамотрицательными микроорганизмами.  
В мире около 45% изолятов A. baumannii обладают множественной лекарственной устойчивостью, на Ближнем 
Востоке, в Южной Европе и Северной Африке мультирезистентность достигает 90%, в Китае — 60%. Распростра-
нённость полирезистентных штаммов A. baumannii у пациентов с внутрибольничной пневмонией, связанной  
с искусственной вентиляцией лёгких, оценивается в 80%. Основные механизмы антимикробной резистентности 
возбудителя — нарушение проницаемости клеточной стенки для антибиотиков в результате модификации по-
риновых белков, активация систем эффлюксной помпы, продукция ферментов, разрушающих антибактериаль-
ные препараты, образование биоплёнки. В обзоре рассматриваются молекулярные основы формирования 
резистентности к антибактериальным препаратам у A. baumannii. 
 
Ключевые слова: устойчивость; карбапенемы; аминогликозиды; фторхинолоны; антибиотики; тигециклин; 
полимиксин; сульбактам; летальность; системы эффлюкса 
 
Для цитирования: Баранцевич Н. Е., Иванова Л. В., Баранцевич Е. П. Acinetobacter baumannii: механизмы антимик-
робной резистентности. Антибиотики и химиотер. 2024; 69 (11–12): 93–100. doi: https://doi.org/10.37489/0235-2990-
2024-69-11-12-93-100. EDN: FTYMQR. 

Acinetobacter baumannii:  
Mechanisms of Antimicrobial Resistance 
NATALIA E. BARANTSEVICH, LARISA V. IVANOVA, *ELENA P. BARANTSEVICH 
Almazov National Medical Research Centre, Saint-Petersburg, Russia 

Abstract 
Gram-negative non-fermenting bacteria Acinetobacter baumannii are a common cause of severe complications (pneu-
monia, bacteremia, sepsis) in the clinic of internal diseases, especially in patients with weakened immune system: 3,2%  
of bacteremia and sepsis cases are associated with A. baumannii, with mortality rate 26–91%. A. baumannii has the ability 
to rapidly acquire antimicrobial resistance. In recent decades, strains with multiple resistance to antimicrobial drugs have 
emerged, including beta-lactams, including carbapenems, aminoglycosides, and fluoroquinolones, which are the drugs  
of choice in the treatment of severe hospital infections caused by Gram-negative microorganisms. Globally, about 45%  
of A. baumannii isolates are multidrug-resistant, with multidrug resistance reaching 90% in the Middle East, Southern Eu-
rope, and North Africa, and 60% in China. The prevalence of polyresistant strains of A. baumannii in patients with nosoco-
mial pneumonia associated with mechanical ventilation is estimated at 80%. The main mechanisms of antimicrobial 
resistance of the pathogen are impaired permeability of the cell wall to antibiotics as a result of modification of porin pro-
teins, activation of efflux pump systems, production of enzymes that destroy antibacterial drugs, and biofilm formation. 
The review examines the molecular basis of the formation of resistance to antibacterial drugs in A. baumannii.  
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Acinetobacter baumannii — условно-патоген-
ные грамотрицательные бактерии, которые яв-
ляются частой причиной тяжёлых осложнений в 
стационаре (пневмония, бактериемия, сепсис), 
особенно у пациентов с ослабленным иммуните-
том, нейтропенией и полиорганной патоло-
гией [1–5]. Такие осложнения приводят к повы-
шению летальности пациентов и сроков 
пребывания в стационаре [6–9]. A. baumannii спо-
собен колонизировать кишечник, носоглотку, 
кожу и верхние дыхательные пути человека, что 
повышает риск инвазивной инфекции  [10–12]. 
A.  baumannii хорошо выживает в условиях ста-
ционара, обладает исключительной устойчи-
востью к дезинфицирующим средствам и часто 
обнаруживается на медицинском оборудовании 
и объектах больничной среды [10, 13]. Он более 
месяца может сохранять жизнеспособность на 
сухих поверхностях [1], что обуславливает высо-
кий патогенный потенциал микроорганизма и 
способность вызывать вспышки внутрибольнич-
ных инфекций, которые чаще всего возникают в 
отделениях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ), в ожоговых отделениях [14–17]. 

Последние три десятилетия во всех регионах 
мира отмечают рост заболеваемости инфекциями, 
обусловленными A. baumannii, и высокий уровень 
летальности (26–91%), особенно у пациентов с 
ослабленным иммунитетом [18]. Многоцентровое 
исследование SENTRY показало, что A. baumannii 
является девятой по частоте причиной нозокоми-
альных бактериемии и сепсиса, будучи ответствен-
ным за 3,2% таких состояний [19, 20]. Во время пан-
демии новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19) отмечали высокую частоту коинфек-
ций, вызванных мультирезистентными штаммами 
A. baumannii у тяжёлых больных [21–24] и высокий 
процент летальности таких пациентов [25–27]. 

A. baumannii обладает способностью быстро 
приобретать устойчивость к антимикробным 
препаратам  [28–30]. За последние десятилетия 
среди A. baumannii, как и среди других грамотри-
цательных бактерий, появились и широко рас-
пространились штаммы с множественной рези-
стентностью к антимикробным препаратам, в том 
числе к бета-лактамам, включая карбапенемы, 
аминогликозидам, фторхинолонам — препаратам 
выбора для терапии тяжёлых госпитальных ин-
фекций, вызванных грамотрицательными воз-
будителями  [31–34]. Возрастающее количество 
штаммов обладают устойчивостью к тигециклину 
и полимиксинам [6, 7, 35, 36]. Частота появления 
штаммов с множественной лекарственной устой-
чивостью у A. baumannii примерно в четыре раза 
выше, чем у других возбудителей внутрибольнич-
ных инфекций. В Южной Европе, Северной Аф-
рике и на Ближнем Востоке до 90% клинических 
изолятов A.  baumannii устойчивы к карбапене-

мам  [20, 37]. Во всём мире около 45% изолятов 
A. baumannii обладают множественной лекарст-
венной устойчивостью, в Китае доля полирези-
стентных штаммов A. baumannii выросла до 60%. 
Распространённость полирезистентных штаммов 
A.  baumannii у пациентов с внутрибольничной 
пневмонией, связанной с искусственной венти-
ляцией лёгких, оценивается в 80%  [14, 38–40]. В 
2017 г. A. baumannii с множественной лекарствен-
ной устойчивостью был включён Всемирной ор-
ганизацией здравоохранения (ВОЗ) в список гло-
бальных приоритетных патогенов, требующих 
всемерного содействия в проведении исследова-
ний и разработке новых и эффективных методов 
лечения [1, 2, 38]. 

Основные механизмы резистентности к ан-
тимикробным препаратам у A.  baumannii — это 
нарушение проницаемости клеточной стенки 
микроорганизма для антибиотиков в результате 
модификации пориновых белков [41], активация 
систем эффлюксной помпы  [41–43], продукция 
ферментов, разрушающих антибактериальные 
препараты [44–47], образование биоплёнки [48]. 

Транспорт антибактериальных препаратов 
через клеточную стенку у грамотрицательных 
возбудителей осуществляется посредством по-
риновых каналов  [41]. При модификации пори-
новых белков проницаемость клеточной стенки 
микроорганизма для антибиотиков изменяется, 
антимикробный препарат не проникает в бакте-
риальную клетку, и в результате наблюдается ре-
зистентность к антимикробным препаратам. По-
риновые белки, модификация которых часто 
связана с антимикробной резистентностью у 
A. baumannii, это, преимущественно, CarO, HMP, 
OprD [49, 50].  

Активное выведение антибактериальных 
средств из клетки достигается за счёт эффлюкс-
ных насосов — мембранных белков, вытесняю-
щих антимикробные средства из бактериальной 
клетки. Эффлюксные помпы подразделяются на 
семейства RND, MATE, MFS, SMR, ABC, PACE [42, 
49]. Эффлюксные помпы семейства RND, в основ-
ном представленные AdeABC, AdeIJK, AdeDE и 
AdeFGH, являются наиболее изученным семей-
ством эффлюксных насосов A. baumannii. AdeABC 
является наиболее значимой системой эффлюкса 
у A. baumannii. Точечные мутации в гене adeS, ос-
новном гене, регулирующем данную систему, спо-
собствуют повышению активности эффлюксных 
механизмов  [51, 52]. AdeIJK может выводить из 
бактериальной клетки карбапенемы, фторхино-
лоны, тетрациклин, линкомицин, неомицин и ти-
гециклин. AdeFGH способствует выведению 
фторхинолонов, макролидов и тетрациклинов, 
но не аминогликозидов и бета-лактамов. AdeDE 
система снижает концентрацию цефтазидима и 
рифампицина в бактериальной клетке  [51–53]. 
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Эффлюксные насосы семейства MFS включают в 
себя системы CraA, AmvA, TetA и TetB. CraA связана 
с резистентностью к хлорамфениколу, AmvA — с 
выведением дезинфицирующих средств из бак-
териальной клетки. TetA способствует развитию 
резистентности к тетрациклинам, TetB — к тет-
рациклинам и миноциклину, они не встречаются 
в одном штамме [51, 52]. AbeM эффлюксная помпа 
относится к семейству MATE и связана с рези-
стентностью A. baumannii к различным антимик-
робным препаратам, таким как аминогликозиды, 
фторхинолоны, сульфаниламиды и хлорамфени-
кол [53]. Эффлюксные помпы семейства ABC, бо-
лее характерные для эукариотических клеток 
(грибов, животных), встречаются у A. baumannii. 
Так, помпы MacAB-TolC выводят эритромицин и 
грамицидин из клеток микроорганизма [51, 53]. 
Помпы семейства SMR AbeS выводят из бактери-
альной клетки бета-лактамы, хлорамфеникол, 
ципрофлоксацин, эритромицин, новобиоцин [49, 
53]. В семействе PACE для помп Acel субстратром 
является хлоргексидин [53, 54]. 

A. baumannii способен продуцировать фер-
менты, разрушающие разнообразные антимик-
робные препараты — бета-лактамы, аминогли-
козиды, тетрациклины, фторхинолоны. 
β-лактамазы — гидролазы, разрушающие бета-
лактамные кольца, приводят к резистентности 
к различным бета-лактамам  [55]. A.  baumannii 
может вырабатывать β-лактамазы классов A, B, 
C и D по Амблеру. Классы A, C и D включают се-
риновые ферменты, содержащие в активном 
центре ион серы, класс B или металло-β-лакта-
мазы отличаются наличием иона металла 
(цинка) в каталитическом центре [55–57]. β-лак-
тамазы расширенного спектра действия (ESBL) 
чаще всего встречаются среди ферментов 
класса А, однако они присутствуют также среди 
β-лактамаз классов C и D. Их наличие связано с 
резистентностью микроорганизмов к пеницил-
линам и 1–3 поколению цефалоспоринов [58].  

Энзимы класса А (КРС, GES-14) связаны с ре-
зистентностью к пенициллинам, цефалоспори-
нам I–V поколения, карбапенемам, азтреонаму [55, 
58]. β-лактамазы класса С (AmpC) являются при-
чиной резистентности A. baumannii к цефалоспо-
ринам третьего поколения  [49, 55]. β-лактамазы 
класса D также называют оксациллиназами (OXA) 
из-за их способности гидролизовать полусинте-
тические пенициллины, такие как оксациллин. 
Они могут обладать гидролитической актив-
ностью в отношении пенициллинов, цефалоспо-
ринов и карбапенемов. Среди оксациллиназ у 
A.  baumannii преобладают ферменты OXA23 и 
OXA24, а также OXA51, OXA58, OXA143 и OXA235, 
обеспечивающие устойчивость микробной 
клетки к карбапенемам [57, 59]. Все перечислен-
ные оксациллиназы, кроме ОХА51, кодируются 

приобретёнными генами резистентности, ОХА51 
считают врождённой хромосомной оксациллина-
зой, характерной для A. baumannii. Она обладает 
низкой каталитической активностью, однако мо-
жет быть легко сверхэкспрессирована активацией 
промотора посредством вставочных последова-
тельностей, таких как ISAba1 [2, 60]. β-лактамазы 
класса В обеспечивают гидролиз всех бета-лакта-
мов (включая карбапенемы), кроме азтреонама. 
Они характеризуются очень высокой (в 100–1000 
раз выше, чем ОХА) активностью в отношении 
карбапенемов и представлены семействами IMP, 
VIM, SIM, NDM. Микроорганизмы, несущие ген 
NDM-1, нередко проявляют панрезистентность к 
антимикробным препаратам [49, 59].  

Интересно, что штаммы A.  baumannii, несу-
щие гены OXA-51 и OXA-23, способны к лучшему 
образованию биоплёнок по сравнению с штам-
мами, обладающими генами AmpC, TEM, NDM-1 
и KPC [61]. Сульбактам представляет собой инги-
битор β-лактамаз класса A, его нередко приме-
няют в комбинации с дурлобактамом, который 
восстанавливает активность сульбактама в отно-
шении A. baumannii за счёт ингибирования раз-
личных бета-лактамаз классов A, C и D [62]. Меха-
низмы резистентности A. baumannii к сульбактаму 
и дурлобактаму недостаточно изучены. В ряде ис-
следований сообщалось о точечных мутациях в 
генах, кодирующих пенициллинсвязывающие 
белки PBP1a, PBP1b, PBP2, PBP3 и о присутствии в 
устойчивых штаммах NDM-1, OXA-23, OXA-24, 
OXA-72  [62, 63]. В резистентных к сульбактаму 
штаммах A. baumannii выявлены точечные мута-
ции T526S, A515V, N392T, I517N и V565L в гене PBP3, 
G181S и Q644K в гене PBP1a и P545L в гене PBP1b; 
при применении дурлобактама была определена 
мутация P662T в гене PBP2 [62].  

Аминогликозиды часто применяются для те-
рапии инфекций, вызванных грамотрицательными 
микроорганизмами. Их механизм действия связан 
с ингибирующим действием на 30S субъединицу 
рибосомы микроорганизма [49]. A. baumannii при-
обретают устойчивость к аминогликозидам, вклю-
чая амикацин, посредством следующих механизмов 
резистентности: модификация рибосом, инактива-
ция препарата с помощью аминогликозид-моди-
фицирующих ферментов, снижение экспрессии ге-
нов, кодирующих белки пориновых каналов, систем 
эффлюкса [64–67].  

Ферменты, приводящие к резистентности, это 
аминогликозидацетилтрансферазы (AAC), кото-
рые катализируют ацетилкоэнзим А-зависимое 
ацетилирование аминогрупп, аминогликозиднук-
леотидилтрансферазы (ANT) переносят адениль-
ную группу с АТФ на гидроксильную группу анти-
биотика, аминогликозидфосфотрансферазы (APH) 
катализируют АТФ-зависимое фосфорилирование 
гидроксильной группы аминогликозидов  [65]. 
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Гены, кодирующие продукцию аминогликозид-мо-
дифицирующих ферментов, могут находиться как 
на хромосомах, так и на мобильных генетических 
элементах. AAC (3')-Ia связан с устойчивостью к 
тобрамицину и амикацину; AAC (3')-IIa — к кана-
мицину; ANT (2')-Ia — к тобрамицину, гентамицину, 
канамицину и амикацину и APH (3')-VIa — к ами-
кацину и канамицину. Особую опасность представ-
ляет собой появление бифункциональных фер-
ментов, способных к модификации практически 
всех аминогликозидных антимикробных препара-
тов [66–69]. Метилирование 16S рРНК у A. bauman-
nii, опосредованное генами 16S рРНК-метилазы 
(armA, rmtA, rmtB, rmC, rmtD, rmtE, rmtF, rmtG, rmtH 
и npmA), также снижает чувствительность к ами-
ногликозидам [67]. Если аминогликозид-модифи-
цирующие ферменты различаются по действию 
на различные аминогликозидные препараты, то 
16S рРНК-метилазы приводят к резистентности 
практически ко всем аминогликозидам, кроме 
стрептомицина [65–67]. 

Фторхинолоны действуют на микробные 
клетки бактериостатически, ингибируя реплика-
цию и транскипцию ДНК, благодаря воздействию 
на ферменты топоизомеразы [49]. Резистентность 
к фторхинолонам может быть обусловлена моди-
фикацией топоизомераз, а также изменениями 
структуры белка наружной мембраны и сниже-
нием проницаемости клеточной стенки  [70]. 
Устойчивость к хинолонам у A. baumannii в пер-
вую очередь вызвана мутациями фермента-ми-
шени, включая ДНК-гиразу и топоизомеразу IV, 
кодируемых генами gyrA, gyrB, parC и parE [70, 71]. 
Мутации в отдельных генах gyrA приводят к уме-
ренной резистентности, тогда как совместные му-
тации в генах gyrA и parC приводят к высоким 
значениям МПК [49, 72]. 

Тигециклин, первый глицилциклиновый ан-
тимикробный препарат, разрешённый для приме-
нения в клинической практике, активно приникает 
в разнообразные ткани организма, но плохо про-
никает через гематоэнцефалический барьер  [73]. 
Тигециклин изначально был разработан для тера-
пии полимикробных инфекций, вызванных муль-
тирезистеными грамположительными и грамотри-
цательными микроорганизмами. В опытах in vitro 
препарат демонстрирует длительный постантибио-
тический эффект [74, 75]. Тигециклин является бак-
териостатическим антимикробным средством, ме-
ханизм действия которого сходен с препаратами 
тетрациклинового ряда и проявляется в ингиби-
ровании трансляции белков микроорганизмов [76]. 
Данный эффект достигается благодаря прикреп-
лению к 16S рРНК 30S субъединицы бактериальной 
рибосомы [49]. Механизмы резистентности к тиге-
циклину включают в себя повышенную активность 
системы эффлюкса, изменение проницаемости 
внешней мембраны, продукцию ферментов, при-

водящих к деактивации антимикробного препа-
рата, модификацию мишени действия и репарацию 
после повреждения [76]. Резистентность к препа-
ратам тетрациклинового ряда — модификация ми-
шени (рибосомальные мутации) — преодолевается 
за счёт боковой цепи тигециклина [77]. Резистент-
ность к данному препарату часто обусловлена ле-
карственными помпами RND — AdeABC, AdeFGH, 
AdeIJK, которые контролируются транскрипцион-
ными регуляторами AdeRS, AdeL и AdeN, соответ-
ственно. AdeIJK обнаруживается во всех штаммах 
A. baumannii [76, 78]. Резистентность к тигециклину 
может быть связана с флавин-зависимыми моно-
оксигеназами Тet(X), способными к разрушению 
тетрациклинов гидроксилированием и передаю-
щихся с помощью плазмид. Наибольшую озабо-
ченность относительно резистентности к тигецик-
лину вызывают такие ферменты, как Tet(X3), Tet(X4), 
Tet(X5) [76, 79]. Другим механизмом резистентности 
A. baumannii является восстановление ДНК. Пути 
репарации RecA и RecBCD восстанавливают ДНК 
после оксидативного повреждения [80]. 

Полимиксины (полимиксин В и полимик-
син Е или колистин), разрушая структуру липо-
полисахаридов (LPS) в клеточной стенке грам-
отрицательных бактерий, способствуют 
увеличению её проницаемости, потере барь-
ерной функции, что, в конечном итоге, приводит 
к гибели микроорганизма  [81]. Механизмы, ле-
жащие в основе устойчивости к полимиксинам 
у A. baumannii, включают в себя потерю LPS и мо-
дификацию структуры липополисахаридов и ли-
пида А, активность эффлюксной помпы, мутации 
в генах, кодирующих белки наружной мембраны, 
недостаточную концентрацию кофакторов, не-
обходимых для образования LPS и мобильные 
гены резистентности mcr [2, 49, 82, 83].  

Устойчивость к колистину часто сопряжена 
с полным исчезновением липополисахаридов у 
A. baumannii и возникает в результате мутаций в 
генах lpxA, lpxC, lpxD, участвующих в выработке 
липида А  [49, 83]. Мутации в оперонах pmrB 
(A138T, A226V, и A444V), pmrA (G54E), pmrС (I42V, 
L150F, R109H), naxD приводят к модификации ли-
пида А и устойчивости к полимиксинам [2, 42, 82]. 
Комбинация мутаций в lpxC, lpxD и pmrAB, в генах 
pmrC (R125P) и pmrB оказывает синергический 
эффект на устойчивость A.  baumannii к коли-
стину. Двухкомпонентные системы PmrA-PmrB 
(PmrAB) и PhoP-PhoQ (PhoPQ) уменьшают отри-
цательный заряд LPS, предотвращая тем самым 
электростатическое взаимодействие с полимик-
синами [49, 82, 83]. Ещё одним механизмом устой-
чивости является повышенная активность генов, 
кодирующих эффлюксные помпы (adeI, adeC, 
emrB, mexB и macAB). Активизация систем эф-
флюкса EmrAB, MexAB-OprM и точечная мутация 
N104M в гене ttg2C коррелируют с резистент-
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ностью к колистину [42, 83]. Мутации в генах, ко-
дирующих белки — компоненты наружной мем-
браны, lpsB (H181Y, *241K, D146G, G218H, E219S и 
T331I), lptD, vacJ (R166N и Q249T), pldA (T200T) 
приводят к дефектам проницаемости и измене-
нию осмотического сопротивления мембран, что 
нередко наблюдается у A. baumannii, устойчивых 
к полимиксинам. Нарушение транспорта LPS из 
цитозоля может быть связанo с мутациями в гене 
lptD и умеренной устойчивостью к полимиксину 
В [42, 54, 83]. Недостаточная концентрация кофак-
торов, участвующих в синтезе LPS, таких как био-
тин, влияет на чувствительность A. baumannii к 
полимиксинам.  

Делеции в гене lpsB, который кодирует гли-
козилтрансферазу, участвующую в синтезе био-
тина, связаны с устойчивостью к колистину [42]. 
Плазмидные гены mcr кодируют белок, который 
катализирует присоединение фосфоэтаноламина 
к липиду А липополисахарида, что снижает срод-
ство полимиксинов к бактериальной мембране. 
Известно десять генов mcr (mcr-1 — mcr-10), свя-
занных с резистентностью к полимиксинам и 
представляющих серьёзную угрозу из-за риска 
горизонтального переноса. Большинство изоля-
тов A. baumannii, несущих гены mcr, мультирези-
стентны. У A.  baumannii наиболее часто вы-
являются варианты mcr-1 и mcr-4.3  [82, 83]. Ген 
mcr-1 способен автономно вызывать устойчи-
вость к колистину и приводит к 4–8-кратному уве-
личению его минимальных подавляющих кон-
центраций (МПК). Плазмиды IncX4, IncHI1, 
IncHI2, IncP, IncI2 и IncY участвуют в переносе 
mcr-1, из них наиболее распространены IncI2 и 
IncX4. В некоторых плазмидах наряду с mcr при-
сутствуют гены, кодирующие карбапенемазы 
NDM-1, NDM-5, KPC-2 и KPC-3 [42, 82, 84].  

A. baumannii обладают способностью к фор-
мированию биоплёнок, что, в свою очередь, свя-
зано с значительным ростом резистентности: они 
могут лимитировать диффузию антимикробных 

препаратов к месту их действия [85–87]. Показано, 
что 100% мультирезистентных штаммов этого 
микроорганизма обладают способностью фор-
мировать биоплёнки. Согласно исследованию, 
проведённому в Иране, 92% штаммов, формирую-
щих биоплёнки, были мультирезистентными, 
86% — экстремально резистентными. Биоплёнки 
способствуют сохранению и выживанию A. bau-
mannii в больничной среде. Формирование био-
плёнок может приводить к развитию инфекций, 
таких как бактериемия, сепсис, инфекции моче-
выделительного тракта, благодаря образованию 
таких формаций на различных катетерах; венти-
лятор-ассоциированных пневмоний — благодаря 
образованию биоплёнок на эндотрахеальных 
трубках [85, 86]. Бактериемия, сепсис и инфекции 
мочевыделительной системы вызываются штам-
мами, образующими биоплёнки [73, 88, 89]. 

Таким образом, A. baumannii обладает разно-
образными механизмами устойчивости к антимик-
робным препаратам, способен быстро мутировать, 
особенно в условиях селективного давления анти-
биотиков. Значительная часть госпитальных штам-
мов демонстрирует антимикробную мультирези-
стентность, что обуславливает необходимость 
разработки новых подходов к преодолению устой-
чивости к антибиотикам наряду с продолжением 
исследования все новых формирующихся меха-
низмов антимикробной резистентности и молеку-
лярной эпидемиологии возбудителя. 
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