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Антибиотикорезистентность (нечувствитель-
ность или устойчивость возбудителей инфекци-
онных болезней к антибиотикам) представляет
собой одну из актуальных проблем современной
фармакологии [1]. Устойчивость бактерий к ан-
тибиотикам приводит к снижению эффективно-
сти методов лечения бактериальных заболеваний,
увеличению заболеваемости и смертности и, в ря-
де случаев, к продолжительному бактерионоси-
тельству [2].

Следует отметить, что антибиотики и антибио-
тикорезистентность возникли у микроорганизмов
природных экосистем задолго до появления чело-
века как естественные механизмы борьбы за суще-
ствование. Так, в ходе метагеномных исследований
бактериальных штаммов, выделенных из вечной
мерзлоты, не подвергавшихся антропогенному воз-
действию, были обнаружены плазмиды и транспо-
зоны, определяющие их устойчивость к некоторым
антибиотикам [3].

Исследования детерминанты резистентности
у присутствующих в клинических изолятах бакте-
рий, показали, что они развились, по крайней ме-
ре, из двух источников. Первый – это механизм
самозащиты бактерий в среде от антибиотиков
(например, стрептомицетов). Впоследствии ге-
ны, опосредующие такие защитные механизмы,
распространились среди других микроорганизмов
по последовательным этапам горизонтальной пе-
редачи и в конечном итоге были интегрированы в

генотип многих грамположительных и грамотри-
цательных бактерий. Второй возможный источ-
ник их устойчивости включает гены, необходи-
мые для нормального метаболизма бактериальной
клетки, в том числе детерминанты кодирования
для различных систем оттока.

Высокая адаптивность бактерий и горизон-
тальный перенос генов способствовали как со-
вершенствованию и поддержанию этих меха-
низмов в популяциях, так и их распространению
среди микроорганизмов, принадлежащих к раз-
личным таксонам.

Внедрение антибиотиков и других эффектив-
ных антибактериальных средств в клиническую и
ветеринарную практику, с одной стороны, позво-
лило излечивать или как минимум снижать тя-
жесть многих инфекционных заболеваний, а с
другой – создало условия для селекции устойчи-
вых штаммов патогенных микроорганизмов. Ре-
зультат не замедлил сказаться уже в 1945 г., т.е. че-
рез считанные годы после начала массового приме-
нения пенициллина и сульфаниламидов появились
первые статьи об устойчивости микроорганизмов к
этим препаратам [4, 5], а в 1946 г. – к стрептомици-
ну [6]. Столь явная проблема не могла не вызвать
пристального внимания ученых и врачей. С тех
пор во всем мире ведутся интенсивные исследо-
вания, направленные на изучение механизмов
устойчивости к противомикробным препаратам и
поиск средств противодействия этому явлению.
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Различают природную и приобретенную устой-
чивость микроорганизмов к антибиотикам [7, 8].
Природная (естественная или первичная) устойчи-
вость связана с тем, что микроорганизм не имеет
структур, на которые действует антибиотик, ибо
исходно вырабатывает ферменты, инактивирую-
щие его (например, устойчивость микоплазм и
псевдомонад к β-лактамным антибиотикам или бак-
терий к антигрибковым препаратам) [9].

Приобретенная антибиотикорезистентность
возникает в результате модификации генома пу-
тем мутаций, а также – получения микробной
клеткой таких мобильных генетических элемен-
тов как плазмиды и интегроны от других бакте-
рий (горизонтального переноса генов).

Эти гены могут распространяться не только сре-
ди патогенных бактерий, против которых направле-
на текущая антибактериальная терапия, но и среди
представителей нормальной микрофлоры, которая
впоследствии может модифицироваться и утрачи-
вать свои полезные свойства. Таким образом, мик-
рофлора кишечника может служить потенциаль-
ным резервуаром генов резистентности и способ-
ствовать развитию устойчивости к антибиотикам
других представителей микробиоты [9, 10].

Устойчивость бактерий к антибиотикам воз-
никает, когда из множества бактерий хотя бы не-
сколько оказываются устойчивыми к применяе-
мому антибиотику. Антибиотики уничтожают
чувствительных к ним патогенных бактерий и на-
рушают состав полезной микрофлоры, защища-
ющей организм от инфекций. В результате проис-
ходит нарушение состава нормофлоры, что в итоге
обуславливает дисбактериоз. Выжившие патоген-
ные бактерии получают преимущество при отборе,
что способствует росту их популяции. Они начи-
нают усиленно размножаться и становятся при-
чиной нового заболевания. Часть из них передает
гены, обеспечивающие антибиотикорезистент-
ность, другим бактериям, на которые данный ан-
тибиотик не подействует при повторном приме-
нении [11].

Механизмы устойчивости бактерий к анти-
микробным средствам достаточно разнообразны,
однако могут быть сведены в несколько катего-
рий. К ним относятся отсутствие мишени анти-
биотика у бактерий данного вида/таксона (врож-
денная устойчивость), непроницаемость клеточ-
ной стенки для антибиотика, метаболическая
трансформация или деградация антибиотика фер-
ментом, экспрессируемым бактерией, наличие си-
стем выведения (эффлюкса), не дающих антибио-
тику достичь внутриклеточных мишеней, моди-
фикация исходно имевшейся у данного организма
мишени антибиотика или использование альтер-
нативного метаболического пути, позволяющего
обойти его действие [12]. В настоящее время все
эти механизмы достаточно хорошо изучены, и

прилагаются большие усилия для их преодоле-
ния. Задача облегчается тем, что ни один из этих
механизмов не является универсальным и не
обеспечивает защиты от любых антибактериаль-
ных средств. Так, устойчивость к пенициллино-
вым и цефалоспориновым антибиотикам может
быть опосредована экспрессией β-лактамазы [13]
или модификацией пенициллин-связывающих
белков [14], устойчивость к фторхинолонам – мо-
дификацией ДНК-гиразы и топоизомераз или
наличием систем выведения [15], к макролидам и
линкозамидам – метилированием рРНК или вы-
ведением антибактериального вещества из клет-
ки и т.п. [16].

Ферментативная инактивация антибиотика
относится к одному из наиболее известных меха-
низмов устойчивости, обусловленному, как пра-
вило, присутствием ферментов, расщепляющих
или модифицирующих молекулы антибактери-
ального средства. Гены, кодирующие эти фер-
менты, обычно располагаются на плазмидах
(иногда называемых R-плазмидами). Широко из-
вестным примером этого механизма являются бе-
та-лактамазы, обуславливающие устойчивость к
бета-лактамным антибиотикам – пенициллинам,
цефалоспоринам и карбапенемам [17–19]. В на-
стоящее время известны несколько классов β-лак-
тамаз, характеризующихся различной активно-
стью и специфичностью. Их присутствие у рези-
стентных организмов ограничивает клиническое
применение бета-лактамных антибиотиков. Дру-
гим примером этого механизма является устойчи-
вость к аминогликозидам, обусловленная наличием
ацетилтрансфераз (AAC), аденилтрансфераз (AAD)
и фосфотрансфераз (ФТФ), специфичных по от-
ношению к этим антибиотикам [20–22]. Известны
аналогичные механизмы устойчивости и к анти-
биотикам других классов.

Механизм резистентности, обусловленный
мутациями генов, кодирующих мишень антибак-
териального средства, или переносом модифици-
рованных генов из другого организма связан с
модификацией мишени, на которую действует
антибиотик. Данный механизм широко распро-
странен среди бактерий и опосредует устойчи-
вость к различным классам антибиотиков. Так,
устойчивость к пенициллинам может быть обу-
словлена не только наличием β-лактамаз, но и
модификацией пенициллин-связывающих бел-
ков (у кокков и Pseudomonas aeruginosa) [23, 24].
Модификация белка Cfr (аденинметилтрансфе-
разы 23S рРНК) у Staphylococcus aureus и Enterococ-
cus опосредует устойчивость к линезолиду [25].
Аналогичный механизм приводит к устойчивости
к эритромицину и другим макролидам, линкоза-
мидам и стрептограмину [26]. Мутации в гене
ДНК-гиразы и ДНК-полимеразы обуславливают
устойчивость ряда микроорганизмов к хиноло-
нам [27]. В целом, данный механизм достаточно
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гибок, при этом появление одной мутации не ис-
ключает возникновения других, что может при
условии сохранения основной функции модифи-
цированной мишени в клетке привести к усиле-
нию антибиотикорезистентности или расшире-
нию ее спектра.

Непроницаемость или изменение проницае-
мости клеточной стенки для антибактериальных
веществ запускает механизм, лежащий в основе
устойчивости ряда бактерий, в том числе грамот-
рицательных и микобактерий, к широкому спек-
тру антибиотиков [28]. Например, присутствие
миколовых кислот в клеточной стенке Mycobacte-
rium tuberculosis обуславливает ее устойчивость к
гидрофобным антибиотикам и другим неблаго-
приятным факторам окружающей среды. Разру-
шение или нарушение синтеза этих компонентов
лежит в основе ряда лекарственных средств, при-
меняемых при комплексной терапии туберкуле-
за, в частности, изониазида [29, 30]. Описано, что
изменение структуры липополисахаридов кле-
точной стенки P. aeruginosa приводит к устойчи-
вости к аминогликозидным антибиотикам [31].

Еще один механизм, часто опосредующий ан-
тибиотикорезистентность, связан с системами
выведения антибиотиков из клетки. Если преды-
дущий механизм обусловлен исключительно ба-
рьерными свойствами клеточной стенки, то в
данном случае клеточная стенка пропускает ан-
тибиотик в клетку, однако системы эффлюкса вы-
водят его за пределы клетки, не позволяя достичь
мишеней. Такие системы широко распространены
у микроорганизмов и могут играть существенную
роль в устойчивости к антимикробным агентам раз-
личных классов [32, 33]. Известны системы выведе-
ния, активные по отношению к тетрациклинам
[34], хинолонам [35], макролидам [36], аминогли-
козидам [37] и другим антимикробным средствам.

Проблему антибиотикорезистентности пыта-
лись и пытаются решить путем поиска и синтеза
новых антимикробных препаратов, однако мик-
роорганизмы адаптируются к ним быстрее, чем
происходит разработка и внедрение новых анти-
микробных средств. В настоящее время известно
около 6000 антибиотиков. Путь от открытия и ис-
пытания до внедрения нового антибиотика зани-
мает от 5 до 10 лет и обходится в несколько милли-
онов долларов. В то же время микроорганизмам в
лабораторных условиях достаточно несколько не-
дель для адаптации к новому антимикробному
препарату. В реальных условиях полная адаптация
к новым антибиотикам наблюдается в течение
5 лет, частичная – в течение года и ранее. В этой
связи человечество проигрывает “гонку вооруже-
ний” в борьбе с микроорганизмами [38, 39].

Ежегодно в странах ЕС свыше 25 тыс. человек
умирают от болезней, обусловленных антибиоти-
корезистентными микроорганизмами. Важными

источниками таких микроорганизмов являются
животные и продукты животного происхождения
[40]. Согласно прогнозам ВОЗ к 2050 г. во всем
мире приблизительно 10 миллионов смертельных
случаев в год будут вызваны бактериями, устой-
чивыми к противомикробным препаратам, а со-
вокупные экономические затраты, обусловлен-
ные такими заболеваниями, составят до 100 трил-
лионов долларов США [41].

Антибиотики остаются ключевым инструмен-
том для лечения бактериальных болезней живот-
ных. Считается, что без антибиотиков невозможно
было бы создать современную технологию содер-
жания животных, повысить их продуктивность и
снизить заболеваемость. В ветеринарии существу-
ют три основных случая применения антибиоти-
ков: лечение, метафилактика и профилактика. В
частности, метафилактика часто используется в
интенсивно развивающемся животноводстве при
наличии предпосылок к высокой заболеваемости
вследствие быстрого распространения болезни.
Применение антибиотиков в ветеринарии часто
является безальтернативным методом высокой
эффективности лечения и профилактики заболе-
ваний, вызванных бактериями, и относительно
низкой стоимостью. Вместе с тем, процедуры,
связанные с антибиотикотерапией, активизиру-
ют защитные реакции бактерий, присутствую-
щих в организмах животных, и способствуют се-
лекции и появлению устойчивых микроорганиз-
мов [42, 43].

Эти микроорганизмы могут распространяться
среди животных и передаваться людям после не-
посредственного контакта с животными, через
пищевые продукты и объекты внешней среды [44,
45]. В связи с этим целью большинства современ-
ных стратегий является постепенное сокращение
превентивного использования антибактериаль-
ных препаратов, кроме исключительных случаев
[46, 47]. Во всех случаях, где необходимо приме-
нение антибиотиков, это должно быть подтвер-
ждено соответствующим диагнозом ветеринар-
ного врача с учетом эпидемиологической обста-
новки на ферме.

Передача устойчивых к антимикробным сред-
ствам бактерий через продукты питания происхо-
дит, в основном, при употреблении “сырых” про-
дуктов и значительно сокращается при их приго-
товлении. Данные из стран ЕС показывают, что
спектр резистентности штаммов сальмонелл, вы-
деленных от свиней, крупного рогатого скота и
цыплят, сходен со спектром устойчивости у саль-
монелл, выделенных из соответствующих про-
дуктов и от людей. Это указывает на передачу со-
ответствующих микроорганизмов человеку при
контактах с животными и, в первую очередь, это
относится к персоналу сельскохозяйственных
предприятий [48, 49].
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У людей, работающих с животными, чаще вы-
деляют антибиотикорезистентные микроорганиз-
мы из носовой и ротовой полости и из содержимо-
го кишечника. Поэтому, снизив уровень исполь-
зования антибиотиков в популяциях домашнего
скота, можно снизить уровень антибиотикорези-
стентности условно-патогенной микрофлоры у
людей [50].

Развитию антибиотикорезистентности спо-
собствует также социальная проблема неадекват-
ного применения противомикробных средств.
Так, частое использование некачественных деше-
вых препаратов вызывает быстрое развитие рези-
стентности к ним и, как следствие, снижение эф-
фективности других лекарственных форм и пре-
паратов аналогичных антибиотиков и увеличение
тяжести и продолжительности заболеваний. Око-
ло 46% населения России убеждены в том, что ан-
тибиотики убивают вирусы так же, как и бакте-
рии, и поэтому используют антибиотики для са-
молечения при первых симптомах ОРВИ. До 95%
населения России, не имеющих медицинского
образования, хранит антибиотики в домашних
аптечках [51].

Меры борьбы с антибиотикорезистентностью.
Антибиотикорезистентность является глобаль-
ной проблемой. Для микроорганизмов не суще-
ствует понятия “государственные границы”, по-
этому данную проблему необходимо решать об-
щими усилиями и в кратчайшие сроки. Только
согласованные действия по сдерживанию роста
антибиотикорезистентности в различных странах
могут дать положительные результаты в глобаль-
ных масштабах. Резистентность коррелирует с
клинической неэффективностью, которая созда-
ется самим человеком, и только им может быть
решена [52, 53].

В настоящее время правительства стран во
всем мире принимают меры для ее решения. С 1
января 2006 г. в странах ЕС официально запреще-
но употребление, так называемых, кормовых ан-
тибиотиков [54]. Однако, несмотря на введенный
в Евросоюзе запрет на использование антибиоти-
ков в кормах, практически все зарубежные ком-
пании, поставляющие сырье для комбикормов в
России и страны третьего мира, добавляют в эти
корма различные противомикробные препараты
для ускорения роста животных, снижения коэф-
фициента конверсии кормов и сокращения сро-
ков откорма, не приводя информации об этих до-
бавках в сопроводительном удостоверении [55].

На сегодняшний день существуют два плана
действий по борьбе с антибиотикорезистентно-
стью, которые направлены на повышение осве-
домленности общества, специалистов здравоохра-
нения и сельского хозяйства о проблеме антибио-
тикорезистентности [56]. Первый из них был
создан в 2015 г. Всемирной организацией здраво-

охранения, второй, рассчитанный на период с 2016
до 2020 гг., был разработан Организацией ООН по
продовольствию и сельскому хозяйству (FAO) [57].
Оба плана содержат похожие мероприятия, на-
правленные на повышение уровня осведомленно-
сти людей об антибиотикорезистентности, подав-
ление вспышек инфекций, развитие здравоохра-
нения путем инвестирования в диагностику,
разработку вакцин, создание новых медикамен-
тов и повышенный контроль за уровнем рези-
стентности.

Всемирная организация здравоохранения раз-
работала “Руководящие принципы ВОЗ по приме-
нению важных в медицинском отношении проти-
вомикробных препаратов в продовольственном
животноводстве” [58], в которых рекомендуется со-
кратить масштабы применения всех противомик-
робных препаратов в продовольственном животно-
водстве, в том числе для стимуляции роста и профи-
лактики инфекционных заболеваний, а также не
использовать в ветеринарных целях противомик-
робные препараты, отнесенные к классу критиче-
ски важных для медицины человека. С 13 по 19 но-
ября 2017 г. ВОЗ провела неделю антибиотикорези-
стентности. В рамках этого мероприятия жители
разных стран, медицинские работники, фермеры,
ветеринары и производители продуктов питания
получили информацию, позволяющую избежать
проблем с антибиотикорезистентностью [57, 59].

С 2002 г. общество инфекционных заболева-
ний Америки (IDSA) высказывало беспокойство
в связи с отсутствием прогресса в разработке но-
вых антибактериальных препаратов и борьбе с ле-
карственной устойчивостью микроорганизмов.

Международный альянс Biotechs from Europe
Innovating in Anti-Microbal Resistance (BEAM),
включающий в себя более 40 малых и средних
биофармацевтических компаний Европы, прово-
дит новаторские исследования в области проти-
вомикробной резистентности [60].

Его основная цель – создание организации,
занимающейся проведением научных исследова-
ний антибактериальных препаратов и разработ-
кой новых безопасных и эффективных антибио-
тиков для систематического использования в ме-
дицине. Так, в 2010 г. был запущен проект 10 × 20,
предполагавший разработку 10 новых высокоэф-
фективных противомикробных препаратов к 2020 г.
[61]. В настоящее время под эгидой BEAM прово-
дятся доклинические и клинические исследова-
ния нескольких десятков препаратов, включая
четыре исследования 3 фазы. 

Основное внимание уделяется новым анти-
биотикам, которые прошли клинические иссле-
дования 2 и 3 фазы, поскольку именно они смогут
дойти до стадии клинического применения, по-
этому они охотно инвестируются фармацевтиче-
скими спонсорами [62].
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В России и странах ЕврАзЭС нет строгого за-
прета на применение антибиотиков в животно-
водстве. Вместе с тем, техническим регламентом
Таможенного союза ТР ТС 021/2011 “О безопас-
ности пищевой продукции” предусматривается,
что сырое мясо должно быть получено от продук-
тивных животных, не подвергавшихся воздей-
ствию антибиотиков и других лекарственных
средств перед убоем, до того, как эти препараты
будут выведены из организма естественным пу-
тем [63].

В связи с этим во исполнение поручения
Председателя Правительства Российской Феде-
рации от 05.09.2016 г. Министерство здравоохра-
нения разработало и направило на рассмотрение
документ стратегического планирования феде-
рального уровня – Стратегию предупреждения
распространения антимикробной резистентно-
сти в Российской Федерации на период до 2030 г.
(далее – Стратегия).

Согласно Стратегии основными направления-
ми решения задач являются информирование на-
селения по вопросам применения антимикроб-
ных лекарственных препаратов и мерах по сдер-
живанию распространения устойчивости к ним
микроорганизмов; повышение уровня професси-
ональной подготовки специалистов; развитие
нормативного правового регулирования и законо-
дательной базы по биологической безопасности;
предотвращение формирования и распростране-
ния резистентных внутрибольничных штаммов
микроорганизмов; разработка оригинальных ан-
тимикробных лекарственных препаратов, измене-
ние тактики их применения и создание альтерна-
тивных методов, технологий и средств профилак-
тики, диагностики и лечения инфекционных
болезней и т.д. [64].

Пути преодоления антибиотикорезистентности.
Развитие резистентности у микроорганизмов яв-
ляется основным фактором, ограничивающим
эффективность антибактериальных препаратов.
В связи с этим становится актуальным поиск но-
вых путей предупреждения формирования устой-
чивости возбудителей бактериальных инфекций.

Одним из путей преодоления антибиотикоре-
зистентности считается изобретение комбиниро-
ванных препаратов, которые называют защищен-
ными. Их применение обосновано по отноше-
нию к бактериям, продуцирующим ферменты,
разлагающие обычные антибиотики. Защита по-
пулярных антибиотиков осуществляется за счет
включения в состав нового препарата специаль-
ных средств (например, ингибиторов фермен-
тов), которые блокируют их выработку бактерия-
ми или предотвращают выведение препарата из
клетки посредством мембранного насоса [65].

К одному из возможных способов преодоле-
ния лекарственной устойчивости микроорганиз-

мов относится химическая трансформация моле-
кул антимикробных веществ, в частности, антибио-
тиков, для получения новых препаратов, активных
по отношению к устойчивым к существующим ан-
тибиотикам микроорганизмам [66, 67]. В частно-
сти, путем такой трансформации были синтези-
рованы полусинтетические пенициллины и це-
фалоспорины, не чувствительные к действию
β-лактамаз, метициллин, оксациллин, диклок-
сациллин, цефамандол, цефуроксим, цефсуло-
дин и ряд других [68–70].

В метагеноме бактерий присутствуют гены,
опосредующие механизмы резистентности и поз-
воляющие инактивировать практически любой
антибиотик. Спустя некоторое время после нача-
ла использования нового препарата отмечают
распространение детерминант резистентности к
этому соединению посредством плазмид и транс-
позонов. Вследствие этого эффективность анти-
биотика начинает снижаться, что обусловливает
необходимость разработки новых антимикроб-
ных препаратов. Использование соединений, по-
давляющих определенные механизмы резистент-
ности в бактериальной клетке, можно отнести к
перспективным методам борьбы с устойчивыми
микроорганизмами. Наибольшие успехи в этом
направлении достигнуты в результате примене-
ния ингибиторов β-лактамаз, первым представи-
телем которых являлась клавулановая кислота.
Она обладает слабой антибактериальной активно-
стью и не используется в качестве антибактериаль-
ного препарата. Однако способность необратимо
ингибировать пенициллиназы грамположительных
и грамотрицательных микроорганизмов обуславли-
вает ее применение в комбинированных антимик-
робных препаратах [71–73]. Использование комби-
наций различных антимикробных препаратов
также относится к перспективному подходу, поз-
воляющему эффективно бороться с возбудителя-
ми инфекций. Так, применением новобиоцина с
тетрациклином удается избежать быстрое приоб-
ретение устойчивости к нему золотистого стафи-
лококка. Использование изониазида со стрепто-
мицином предупреждает развитие резистентных
к антибиотику штаммов микобактерий туберку-
леза. Метициллин и бензилпенициллин предот-
вращают быстрое формирование устойчивости к
фузидину у стафилококков [74, 75]. При комби-
нировании левомицетина с ампициллином и ок-
ситетрациклина с пенициллином удается воздей-
ствовать на β-лактамазопродуцирующие штаммы
Haemophilus influenzae и стафилококка вследствие
ингибирования бактериостатическими антибио-
тиками синтеза β-лактамаз в микробной клетке, в
результате чего резистентные микроорганизмы
становятся чувствительными к β-лактамным ан-
тибиотикам [8, 76].

Применение антимикробных препаратов мо-
жет осложняться формированием ассоциаций
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микроорганизмов, имеющих сложную структуру,
но затрудняющих доступ молекул лекарственных
средств к клеткам бактерий. К одному из распро-
страненных примеров таких ассоциаций относятся
биопленки, формирующиеся на границах раздела
твердой и жидкой сред, в том числе на слизистых
оболочках в организме животных. Биопленки могут
быть сформированы популяциями как одного вида
бактерий, так и сообществом многих видов мик-
роорганизмов. Современные микроскопические ме-
тоды показали, что биопленки имеют сложную архи-
тектуру: бактерии в ней заключены в экзополимер-
ный матрикс, содержащий каналы, наполненные
жидкостью, через которые проходит приток пита-
тельных веществ и кислорода и выведение продуктов
метаболизма. В составе таких сообществ бактерии
проявляют значительную устойчивость к действию
антибактериальных препаратов, в том числе анти-
биотиков, факторов иммунной защиты организма и
неблагоприятных факторов среды [77, 78].

Перспективным направлением в борьбе с ан-
тибиотикорезистентностью может стать исполь-
зование природных бактериофагов – вирусов, из-
бирательно поражающих бактериальные клетки.
Чаще всего бактериофаги размножаются внутри
бактерий и вызывают их лизис. При этом привы-
кание и снижение чувствительности к бактерио-
фагам встречается значительно реже, чем устой-
чивость к антибиотикам, прежде всего потому,
что они постоянно эволюционируют. Это тот
редкий случай, когда высокая изменчивость ви-
русов работает на благо человека [79].

Популярность антибиотиков, в первую оче-
редь, связана с их высокой эффективностью. От-
крытие антибиотиков позволило существенно
снизить смертность и заболеваемость при многих
инфекциях, ранее считавшихся трудноизлечимы-
ми. Фактически, при отсутствии резистентности
антибиотики по эффективности превосходят лю-
бые другие антибактериальные средства. Однако
развитие антибиотикорезистентности во многих
случаях снижает их фармакологическую цен-
ность, что усугубляется также их побочными эф-
фектами. Вместе с тем, существует широкий
спектр противомикробных средств растительно-
го и животного происхождения, которые можно
применять как в отдельности, так и в комплексе с
другими лекарственными препаратами. Боль-
шинство из этих средств имеют ряд таких пре-
имуществ перед синтетическими препаратами,
как многоплановость влияния на организм, им-
муномодулирующее действие, низкая токсич-
ность, активация функций нейроэндокринной
системы, стимуляция процессов регенерации,
ослабление действия стресс-факторов, повыше-
ние иммунного ответа при вакцинации, снижение
кратности применения химиотерапевтических
средств и повышение их лечебного действия. Раз-
личные средства растительного происхождения,

антимикробные пептиды и другие вещества, полу-
ченные из органов и тканей животных, и их синте-
тические аналоги обладают значительной пер-
спективой в этом направлении [80–83].

В настоящее время осуществляется поиск рас-
тительных лекарственных средств (фитобиоти-
ков), которые могли бы заменить синтетические
антибиотики. Известно, что многие лекарствен-
ные растения содержат химические вещества
(флавоноиды, терпеноиды, эфирные масла, спир-
ты, смолы, дубильные вещества, фенольные со-
единения, фитонциды, аллицин, рафанин, хама-
зулен и др.), обладающие противомикробной ак-
тивностью. Целый ряд из них проявляет не только
избирательную противомикробную активность,
но и в комплексе формирует бактерицидное дей-
ствие [84].

В связи с этим в последнее время проводятся
многочисленные исследования лекарственных
свойств растений дикорастущей флоры с проти-
вомикробными, иммуномодулирующими и им-
муногенными свойствами. Эти растения имеют в
своем составе не только известные активные ве-
щества с антибактериальным действием, но и не-
которые другие соединения (лектины), которые
позволяют обеспечивать противомикробную за-
щиту и сохранение гомеостаза. Поэтому фито-
биотики могут заменить синтетические антибио-
тики при кормлении животных [85].

Важнейшим направлением борьбы с инфек-
ционными заболеваниями является усиление им-
мунологической защиты сельскохозяйственных
животных. Работы в этой области ведутся в двух
направлениях: улучшение старых и создание но-
вых эффективных вакцин, а также регуляция им-
мунологической реактивности с помощью имму-
номодуляторов. Для того, чтобы эффективно ис-
пользовать вакцинацию сельскохозяйственных
животных в комбинации с иммунокоррегирующи-
ми препаратами, очень важно хорошо представ-
лять, как такие вакцинации отражаются на иммун-
ном статусе организма животного, что происхо-
дит с Т- и В-клеточным ответом. Несмотря на то,
что в современной ветеринарии используется уже
более 100 вакцин и ведутся достаточно интенсив-
ные исследования в этом направлении, задача
эффективной иммунопрофилактики инфекци-
онных заболевании остается одной из самых ак-
туальных проблем биологической науки. Суще-
ствует широкое поле деятельности для подбора
эффективных иммуномодуляторов и оптималь-
ных схем их сочетанного использования с вакци-
нами [86, 87]. Применение альтернативных про-
филактических и терапевтических средств может
существенно снизить остроту проблемы антибио-
тикорезистентности.

Представленный обзор отражает лишь неболь-
шую часть глобальной проблемы. Многие вопро-
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сы пока остаются без ответа. Необходимо прово-
дить дополнительные исследования в этой обла-
сти, чтобы лучше понять механизмы действия
лекарственных средств и правильно определить
перспективные подходы к преодолению анти-
биотикорезистентности. В конечном счете, стра-
тегические решения по ограничению примене-
ния антибиотиков будут зависеть от тщательного
взвешивания последствий их использования.

Работа выполнена по Государственному зада-
нию № 0615-2017-0001.
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