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и их геномы вынуждены адаптироваться к новым условиям существования с совершен-
ствованием механизмов антибиотикорезистентности. 

Цель 
Изучить современные представления о механизмах формирования антибиотикорези-

стентности возбудителей инфекций мочевыводящих путей. 
Материал и методы исследования 
Проведение анализа научных литературных данных, публикаций, содержащих акту-

альную информацию  о механизмах антимикробной резистентности основных возбудите-
лей инфекций мочевыводящих путей (Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Proteus spp., 
Klebsiella pneumoniae). 

Результаты исследования и их обсуждение 
В основе приобретения лекарственной резистентности микроорганизмов лежит гене-

тическая изменчивость — мутации в генах бактериальной хромосомы, а также приобрете-
ние дополнительных генов — R-плазмид. Основными механизмами, опосредующими при-
обретенную устойчивость, являются: инактивация (модификация) или деструкция (разру-
шение) антибактериального препарата; изменение мишени действия антибиотика; умень-
шение проницаемости клеточной стенки, блокада механизмов транспортировки антибио-
тика внутрь бактериальной клетки либо активное выведение антибактериальных средств 
из микроорганизмов; приобретение нового метаболического пути взамен того, который 
подавляется антибиотиком [1, 2]. 

С клинической точки зрения, наиболее важным из механизмов, опосредующих приоб-
ретенную устойчивость к антибиотикам, является способность синтезировать ферменты, 
разрушающие антибиотики. Например, бактериальные ферменты, разрушающие β-
лактамные антибиотики, получили название β-лактамаз. Среди энтеробактерий (E.coli, 
Proteus spp., K.pneumoniae) преимущественным механизмом формирования резистентности 
является способность синтезировать β-лактамазы с расширенным спектром действия (БЛРС), 
которые гидролизуют пенициллины, ранние цефалоспорины и цефалоспорины III–IV поколе-
ний, азтреонам, и проявляют чувствительность к ингибиторам (клавулановой кислоте, суль-
бактаму и тазобактаму). В связи с плазмидной локализацией, эти ферменты могут легко пере-
даваться другим энтеробактериям, что объясняет госпитальные вспышки инфекций [3]. 

Другой механизм устойчивости связан со способностью микроорганизмов синтезиро-
вать ферменты, модифицирующие антибиотики, например аминогликозиды. Гены фер-
ментов локализуются, как правило, на плазмидах, что приводит к быстрому внутри- и межви-
довому распространению устойчивости. Подобный механизм резистентности к аминоглико-
зидам описан у ряда грамотрицательных бактерий семейства Enterobacteriaceae, когда анти-
биотики инактивируются в результате ацетилирования, аденилирования или фосфорилирова-
ния. Кроме того, изменение структуры липополисахарида у E. coli и P. aeruginosa в результа-
те мутаций приводит к снижению проницаемости внешних структур бактерий, что обеспе-
чивает значительное повышение устойчивости к аминогликозидам [2]. 

Наиболее значимыми механизмами развития резистентности P. aeruginosa к антибио-
тикам являются: синтез металло-β-лактамаз, снижение проницаемости наружной мембра-
ны для антибиотиков и механизм активного выведения антибиотика из бактериальной 
клетки (эффлюкса). Приобретенные металло-β-лактамазы гидролизуют все β-лактамные 
антибиотики, включая цефалоспорины и карбапенемы, не гидролизуют азтреонам. Одним 
из распространенных механизмов эффлюкса является формирование так называемых naIB 
мутантных штаммов, которые проявляют резистентность к фторхинолонам, β-лактамам, 
меропенему и хлорамфениколу, сохраняя чувствительность к имипенему [4]. 

В последнее время все больше внимания уделяется изучению мутаций генов-мишеней 
для воздействия антимикробных средств. При воздействии антибиотиков на неоднород-
ную по чувствительности популяцию патогена происходит элиминация чувствительных 
клонов и селекция наиболее резистентных вариантов («резистенс-клоны»). Популяция 
микробов в результате этого пытается адаптироваться и восстановить первоначальную 
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численность, модифицируя геном и мишени. Одним из таких механизмов являются компенса-
торные мутации в генах, детерминирующих определенный механизм резистентности, которые 
восстанавливают жизнеспособность микробов, а, возможно, обеспечивают преимущества вы-
живания посредством усиления определенных функций, связанных с повышением метаболи-
ческой активности, способностью к колонизации, инвазии, продукции токсинов [5]. 

Свойством микроорганизмов-возбудителей инфекций мочевыделительной системы яв-
ляется способность к формированию биопленки, структура и физиологические свойства ко-
торой обеспечивают повышение устойчивости к антибиотикам, антисептикам. Во внутри-
клеточных бактериальных сообществах (биопленках) резистентность к антибиотикам обу-
словлена: ограниченным проникновением антимикробных веществ в биопленки; различием 
в метаболической активности и скорости роста отдельных клеток бактерий, т. к. многие ан-
тибиотики не действуют на клетки, находящиеся в покое; уменьшением диффузии антибак-
териального препарата внутрь; инактивацией антибиотика внутри матрикса [6]. 

Выводы 
Таким образом, формирование и совершенствование разнообразных и эффективных 

механизмов резистентности к антибиотикам у различных патогенов стало условием выжи-
вания микроорганизмов в изменившейся окружающей среде. Распространенность антибак-
териальной устойчивости микроорганизмов, выделенных у пациентов с инфекциями моче-
выделительной системы, увеличивается и может изменяться согласно региональному ме-
стоположению, что требует постоянного микробиологического мониторинга антибиотико-
резистентности клинически значимых микроорганизмов. 
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Введение 
Заимствование фразеологизмов является одним из способов перенятия жизненного 

опыта другого народа. Данное явление, существующее еще с древних времен, характерно 
всем языкам мира. 

Цель 
Изучить заимствование латинских фразеологизмов в русском и английском языках. 

 

 

 


