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М О К С И Ф Л О К С А Ц И Н  П Р И  ТЯ Ж ЕЛ О Й  В Н Е Б О Л Ь Н И Ч Н О Й  П Н Е В М О Н И И : 

П ЕРВ А Я  В О ЗМ О Ж Н О С Т Ь  М О Н О Т Е РА П И И ?

Московская медицинская академия им. И.М.Сеченова

К тяжелой внебольничной пневмонии обычно от
носят случаи заболевания, требующие лечения в от
делениях реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ) [24]. Данное определение не совсем точно 
характеризует данное состояние, так как в разных 
странах имеются различия в критериях госпитализа
ции больных с бронхолегочной патологией в ОРИТ. 

Нам представляется более точным следующее опре
деление тяжелой внебольничной пневмонии:

Тяжелая внебольничная пневмония —  это особая 
форма заболевания различной этиологии, проявляю
щаяся выраженной дыхательной недостаточностью 
и/или признаками тяжелого сепсиса или септичес
кого шока, характеризующаяся плохим прогнозом и 
требующая проведение интенсивной терапии.

Внебольничная пневмония относится к наиболее 
частым бактериальным инфекциям человека и явля
ется наиболее частой причиной смерти среди инфек
ционных заболеваний. Летальность при внебольнич
ной пневмонии зависит от тяжести заболевания и 
составляет от менее 1% у амбулаторных больных до 
54% у пациентов, госпитализированных в ОРИТ 

[26]. Примерно 10% случаев внебольничной пневмо
нии можно отнести к тяжелым, которые требуют ле
чения в ОРИТ [9,20].

Выделение больных с тяжелой внебольничной 
пневмонией в отдельную группу представляется 
крайне важно, учитывая высокий уровень летальнос
ти, наличие, как правило, у пациентов тяжелой фо
новой патологии, особенности этиологии заболева
ния и особые требования к антибактериальной 
терапии. Сложности антибактериальной терапии тя
желой внебольничной пневмонии могут быть связа

ны со следующими факторами: высоким уровнем 
летальности при этом заболевании, особенно при не
своевременном начале адекватной антибактериальной 
терапии; разнообразием потенциальных этиологичес
ких агентов как по их биологическим свойствам 
(типичные и атипичные), так и по чувствительности 
к разным антибиотикам; возросшим уровнем резис
тентности в популяции внебольничных респиратор
ных патогенов.

В практическом плане наиболее важными аспек
тами тяжелой внебольничной пневмонии являются 
оценка тяжести пневмонии, особенности этиологии 
заболевания и подходы к антибактериальной терапии.

К р и т ер и и  т я ж е л о г о  т е ч е н и я
в н е б о л ь н и ч н о й  п н е в м о н и и

При внебольничной пневмонии крайне важным яв
ляется быстрая оценка тяжести состояния больных с 
выделением пациентов, требующих проведения неот
ложной интенсивной терапии. В настоящее время на
ибольшее признание клиницистов получила балльная 
оценка тяжести пневмонии, разработанная группой 
экспертов ( The Patient Pneumonia Outcomes Research 

Team — P O RT), позволяющая быстро стратифициро
вать пациента по тяжести и прогнозу [16]. Данная 
система балльной оценки тяжести PORT не лишена 
недостатков, так как необходимость использовать ла
бораторные показатели делает ее трудновыполнимой 
в некоторых ситуациях, например в амбулаторной 
практике. Другими авторами [12,24] предложены бо
лее доступные в практической работе критерии тяже
сти пневмонии.



Критерии тяж елого течения внебольничной п невм онии1 
и ф акторы  неудовлетворительного прогноза

О с н о в н ы е Д о п о л н и т е л ь н ы е

Острая дыхательная 
н едостаточ н ость: 

частота дыхания > 30 в мин 
насыщение кислорода <90%

Лейкопения 
Гипоксемия 
Гемоглобин < 100 мг/л 
Гематокрит <30%

Гипотензия: 
систолическое АД < 90 мм рт.ст. 
диастолическое АД < 60 мм рт.ст.

Билатеральное или 
многодолевое поражение

Острая почечная 
недостаточность

Нарушение сознания

Тяжелая сопутствующая 
патология2

Внелегочный очаг инфекции 
(менингит, перикардит и др.)

П р и м е ч а н и е .  1 —  д л я  о ц енки  п не в м о н и и  как  тяж елой  н е о б хо д и м о  

н аличие  хо тя  бы  о д н о го  кри тери я . 2 —  за сто й н а я  се р д е ч н а я  н е д о с т а 

точность , ц и р р о з  печени , д е к о м п е н си р о ва н н ы й  сахарн ы й  ди аб ет , ХП Н .

Мы в своей работе используем критерии тяжелого 
течения внебольничной пневмонии, которые учиты
вают также факторы неудовлетворительного прогно
за, наличие которых достоверно увеличивает риск 
летального исхода, —  тяжелая сопутствующая пато
логия, мультилобарное поражение, наличие внеле- 
гочного очага инфекции [11,15,20]. Эти критерии тя
желого течения приведены в табл.1. Предложенные 
критерии позволяют быстро оценить тяжесть состоя
ния пациента на амбулаторном этапе или в прием
ном отделении

Э т и о л о г и я  т я ж е л о й  п н е в м о н и и

Возбудителями внебольничной пневмонии является 
достаточно широкий круг типичных и атипичных ми
кроорганизмов, однако в этиологической структуре 
тяжелой пневмонии преобладают лишь некоторые из 
них. Наиболее часто тяжелое течение внебольнич
ной пневмонии вызывают Streptococcus pneumoniae, 

Staphylococcus aureus, Legionella pneumophila, rpa- 
мотрицательные бактерии. Приводятся данные, что в 
30% внебольничных пневмоний тяжелого течения 
выделяется S.pneum oniae  и в 15% — Legionella  [4].

M ycoplasm a pneumoniae  и Chlamydophila pneu 

moniae, на долю которых в этиологической структу
ре пневмонии приходится до 20% случаев, редко 
приводят к тяжелому течению заболевания [21].

Haemophilus in fluenzae  является вторым по час
тоте этиологическим агентом внебольничной пневмо

нии, и некоторые авторы отмечают этот патоген в 
этиологической структуре тяжелой пневмонии 
[11,21]. Однако на модели инфекций JIO P -органов 
ранее показано, что этот микроорганизм не вызыва
ет тяжелых инфекций и его инвазия часто заканчи
вается самопроизвольной эрадикацией без антибио- 
тикотерапии. Кроме того, особых проблем в лечении 
этих инфекций обычно не возникает, так -как этот 
микроорганизм характеризуется хорошей чувстви
тельностью к бета-лактамам, в том числе незащи
щенным ингибиторами. Таким образом, H .in fluenzae  

по всей видимости не приводит к тяжелому течению 
пневмонии. Летальность при пневмонии, вызванной 
H .influenzae, скорее всего, обусловлена декомпенса
ции тяжелой бронхолегочной патологии.

М .Fine и соавт. [17] проанализировали леталь
ность при внебольничной пневмонии в зависимости 
от выделенного возбудителя (табл.2). Наиболее высо
кий уровень летальности отмечен при внебольничной 
пневмонии, вызванной стафилококком и грамотрица- 
тельными бактериями, несколько меньший — при 
пневмококковой и легионеллезной пневмонии. Невы
сокой оказалась летальность при пневмонии, вызван
ной H.influenzae, М .pneumoniae, С.pneumoniae.

Сходные данные приводит J.Bartle tt [6]: леталь
ность при внебольничной пневмонии, вызванной 
S.pneumoniae, составила 12%, грамотрицательными 
бактериями —  35-60%, легионеллезной пневмонии 
— 15-25%, и только 7 %  при пневмонии, вызванной 
H .in fluenzae;  при микоплазменной пневмонии ле
тальность была менее 1%.

Таким образом, наиболее часто к тяжелому тече
нию внебольничной пневмонии приводят S .pneum o 

niae, S.aureus, Enterobacteriaceae, Legionella.

Кроме того, следует особо выделить еще одну форму 
заболевания —  осложненную пневмонию (деструкция, 
абсцедирование, эмпиема). Начальными этиологичес
кими агентами, вызывающими деструкцию легочной 
ткани, как правило, являются S.aureus, К.pneumoniae, 

реже S.pneumoniae, S.pyogenes, однако в последую
щие сроки большое значение приобретают анаэробные

Т а б л и ц а  2 

Л етальность (в %) при внебольничной пневм онии

В о з б у д и т е л ь Ч и с л о  с л у ч а е в Л е т а л ь н о с т ь

Streptococcus pneumoniae 4432 12,3

Haemophilus influenzae 883 7,4

Mycoplasma pneumoniae 507 1,4

Legionella 272 14,7

Staphylococcus aureus 157 31,8

Klebsiella 56 35,7

Chiamydophila pneumoniae 41 9,8
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Активность ф торхинолонов in  v itro  (М ПК90, мг/л) в отнош ении внебольничных ш там м ов респираторны х патогенов
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Г рамположительные:
Streptococcus pneumoniae 2-8 0,12-0,25 1-3 0,5 0,5
Streptococcus pyogenes 2-4 0,25 1 0,5 0,5
Staphylococcus aureus 0,5-1 0,06 0,25 0,01-1 0,1-0,13

Г рамотрицательные:
Haemophilus influenzae 0,016-0,025 0,06 0,06 0,025 0,013-0,016
Moraxella catarrhal is 0,03-0,6 0,03 0,03 0,025-0,03 0,008
Klebsiella pneumoniae 0,06-0,39 0,13 0,13 0,1-0,39 0,1-0,39

Атипичные:
Mycoplasma pneumoniae 0,78-8 0,06-0,12 0,5 0,01-0,05 0,05
Chlamydia pneumoniae 1-2 0,03-1 0,25-0,5 0,06-1 0,06-0,125
Legionella pneumoniae 0,12 0,03-0,125 0,032 0,015 0,06-0,125

Анаэробные:
Peptostreptococcus spp. 0,5-8,0 2 3,13-4 0,5-1,0 1
Bacteroides fragil is 2-128 0,12 2 1-2 0,25-1

микроорганизмы —  Peptostreptococcus spp., Fusobac

terium spp., Bacteroides spp. Анаэробы занимают ве
дущее значение в этиологии аспирационной пневмо
нии, основным механизмов развития которой является 
аспирация орофарингеального секрета.

А н т и б а к т е р и а л ь н а я  т е р а п и я
Антибактериальная терапия тяжелой внебольнич- 

ной пневмонии должно быть строго программируе
мым, так как неадекватное лечение на первом этапе 
существенно ухудшает прогноз больных. Выбор ре

Сравнительная активность in v itro  (М ПК90, мг/л) м оксиф локсацина  

телей внебольничных инф екций дыхательны х путей

Т а б л и ц а  4 

и других антибиотиков в отнош ении возбуди-

М и к р о о р г а н и з м ы
М о к с и -

ф о к с а ц и н

О ф л о к -

с а ц и н

А м о к с и -

ц и л л и н

А м о к с и ц и л л и н

/к л а в у л а н а т

Ц е ф у р о к -

с и м

А з и т р о -

м и ц и н

К л а р и т -

р о м и ц и н

Д о к с и -

ц и к л и н

К о т р и м о к -

с а з о л

Streptococcus pneumoniae PS 0,25 1 0,03 0,03 0,25 0,25 0,06 0,06 1

Streptococcus pneumoniae PI 0,12 1 1 -2 1 4 >64 >64 8 >4

Streptococcus pneumoniae PR 0,25 2 4-8 4 16 >64 >64 >16 >4

Streptococcus pyogenes 0,25 1 0,25 0,25 0,25 >16 16 - -

Staphylococcus aureus MS 0,06-0,12 1 4 0,25-1 2 1->8 1-8 - 1-2

Staphylococcus aureus MR 2 16 R R R R R - -

Haemophilus influenzae BL~ 0,03 0,03 1 0,5 0,5-2 2 8 0,5 2

Haemophilus influenzae BL+ 0,06 0,03 R 2 2 2 16 2 >4

Moraxella catarrhalis 0,03 0,12 8 0,12-0,5 2-4 0,12 0,12-0,25 0,12-0,5 1

Klebsiella pneumoniae 0,12-0,25 0,25 R 8 8-16 R R - >4

Legionella pneumophila 0,015 0,015 R R R 0,05 0,05 - -

Chlamydia pneumoniae 0,06-0,12 2 R R R 0:06 - 0,12 0,03 0,12-0,25 -

Mycoplasma pneumoniae 0,06-0,12 2 R R R 0,06-0,12 0,03 0,12 -

Примечание. РБ — штаммы, чувствительные к пенициллину, Р1 — штаммы с промежуточной чувствительностью к пенициллину, РЧ — штаммы, 
устойчивые к пенициллину, МЭ — штаммы, чувствительные к метициллину, МИ — штаммы, устойчивые к метициллину, В1_~ — штаммы, не 
продуцирующие бета-лактамазы, В1_+ — штаммы, продуцирующие бета-лактамазы, И — резистентные штаммы.



жима антибактериальной терапии на первом этапе 
основан на эмпирическом подходе до уточнения 
этиологии заболевания, так как задержка с назначе
нием антибиотиков на 8 ч приводит к достоверному 
увеличению летальности [5].

Режим антибактериальной терапии на первом эта
пе должен охватывать наиболее частых возбудите
лей тяжелой внебольничной пневмонии — S .pneu 

moniae, S .aureus, Enterobacteriaceae (бета-лактамы 
или фторхинолоны), а также Legionella pneumophila  

и других атипичных возбудителей (макролиды или 
фторхинолоны). В зарубежных и отечественных ре
комендациях начальный режим антибактериальной 
терапии подразумевает назначение парентерального 
цефалоспорина III поколения в сочетании с паренте
ральным макролидным антибиотиком или ингибитор- 
защищенного аминопенициллина в сочетании с мак
ролидным антибиотиком [1,8,9,23,24]. В настоящее 
время возможно проведение монотерапии: в контро
лируемых клинических исследованиях показано, что 
новые фторхинолоны с повышенной антипневмокок- 
ковой активностью (левофлоксацин, моксифлокса- 
цин, гатифлоксацин) не уступают по эффективности 
стандартной комбинации бета-лактама с макролидом 
при тяжелой внебольничной пневмонии [5]. Приме
нение ранних фторхинолонов не оправдано из-за их 
невысокой активности против наиболее частого воз
будителя S.pneumoniae.

Среди препаратов последнего поколения фторхи
нолонов [2,3,7,25] наибольшей активностью против 
грамположительных бактерий (пневмококков и ста
филококков) обладает моксифлоксацин (табл.З). 
Моксифлоксацин явно превосходит ципрофлоксацин 
и другие ранние фторхинолоны по действию на пнев
мококки, стрептококки, стафилококки, хламидии и

анаэробы и не уступает по активности на грамотри- 
цательные бактерии. Левофлоксацин уступает мок- 
сифлоксацину по активности на грамположительные 
бактерии и анаэробы. Активность гатифлоксацина и 
спарфлоксацина практически не отличается от ак
тивности моксифлоксацина, однако последний суще
ственно превосходит первые два по фармакодинами- 
ческим показателям в отношении S .p n eu m o n ia e  

[28,29]. Кроме того, в настоящее время гатифлокса
цин и спарфлоксацин доступны только в перораль- 
ной форме, к тому же токсичность спарфлоксацина 
ограничивает его широкое применение в медицине.

Моксифлоксацин проявляет также наиболее высо
кую активность против наиболее важных респиратор
ных патогенов в сравнении с другими антибиотиками, 
обычно рекомендуемыми для лечения внебольничной 
пневмонии (табл.4). Моксифлоксацин является наи
более активным антибиотиком in vitro  среди указан
ных против пенициллинрезистентных пневмококков, 
стафилококков, гемофильной палочки, клебсиеллы, 
легионеллы, и наряду с амоксициллин/клавуланатом 
наиболее активен против анаэробов [13,19,22,27,30]. 
Клинически важно, что моксифлоксацин в отличие от 
большинства других препаратов сохраняет высокую 
активность и в отношении резистентных штаммов ре
спираторных патогенов, прежде всего пневмококков, 
гемофильной палочки.

На сегодняшний день моксифлоксацин является 
единственным антибактериальным препаратом, обла
дающим высокой активностью против всех возбудите
лей (в том числе полирезистентных) тяжелой внеболь
ничной пневмонии (табл.5), поэтому его применение в 
режиме монотерапии теоретически обосновано. С по
явлением в медицинской практике парентеральной ле
карственной формы моксифлоксацина это стало прак-

Т а б л и ц а  5

Эф ф ективность м оксиф локсацина и других антибактериальны х препаратов против наиболее важных возбудителей  

тяж елой или ослож ненной внебольничной пневмонии

М и к р о о р г а н и з м ы М о к с и ф л о к с а ц и н Ц и п р о ф л о к с а ц и н
А м о к с и ц и л л и н ,

а м п и ц и л л и н

А м о к с и ц и л л и н

/к л а в у л а н а т

Ц е ф у р о к с и м
Ц е ф о т а к с и м ,

ц е ф т р и а к с о н

Э р и т р о м и ц и н ,

к л а р и т р о м и ц и н ,

а з и т р о м и ц и н

Streptococcus pneumoniae PS + + + + + + +

Streptococcus pneumoniae PR + + ± + + + +

Staphylococcus aureus + + 0 + + + +

Haemophilus influenzae + + ± + + + +

Klebsiella pneumoniae + + 0 + + + 0

Legionella pneumophila + + 0 0 0 0 +

Chlamydophila pneumoniae + ± 0 0 0 0 +

Анаэробы + 0 + + 0 0 +

П р и м е ч а н и е .  + в ы со ка я  а к ти в н о сть  и клиническая  эф ф ективн ость ; ± ум е ре н н а я  или н епо сто ян ная  активн ость , кли н иче ская  эф ф е кти в н о сть  

м о ж е т  бы ть  не д о с та то ч н о й ; 0  о тс у т с т в и е  ак тивн ости  и клинической  эф ф ективн о сти .
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Н а ч а л ь н а я  э м п и р и ч е с к а я  т е р а п и я

Цефалоспорин III поколения в/в 
(цефотаксим или цефтриаксон)

+

макролид в/в 
(эритромицин, кларитромицин или спирамицин)

или

амоксициллин/клавуланат в/в

+

макролид в/в

или

фторхинолон II поколения в/в 
(м оксиф локсацин, левофлоксацин)

П р и м е ч а н и е .  * —  м уко в и сц и д о з , б ро н хо экта зы , п о стоянн ая  терапия

тической реальностью. В последние годы получены 
убедительные клинические данные эффективности 
моксифлоксацина при лечении тяжелой внебольнич
ной пневмонии.

В исследовании R.Finch и соавт. [14] клиничес
кая эффективность моксифлоксацина в режиме мо
нотерапии (внутривенно 400 мг в сутки, затем 
внутрь 400 мг в сутки) была выше по сравнению с 
комбинированной терапией амоксициллином/клаву- 
ланатом и кларитромицином —  93 и 85% соответст
венно. Бактериологическая эффективность моксиф
локсацина также была выше. Практически важно, 
что сроки выздоровления пациентов при применении 
моксифлоксацина были короче. Фармакоэкономичес- 
кий анализ показал преимущество моксифлоксацина 
по сравнению с комбинированной терапией: общие 
затраты на лечение 1 случая тяжелой внебольнич
ной пневмонии моксифлоксацином были меньше на 
266 евро в Германии и 381 евро во Франции [10].

В другом исследовании изучена эффективность 
парентерального моксифлоксацина в сравнении с 
другими фторхинолонами (тровафлоксацин или лево
флоксацин) у больных с тяжелой внебольничной 
пневмонией [18]. Клиническая эффективность мокси
флоксацина и препаратов сравнения не различалась 
и была достаточно высокой для такой тяжелой кате
гории больных — 79 и 80%.

Приведенные клинические данные подтверждают 
возможность применения моксифлоксацина в режи
ме монотерапии при лечении тяжелой внебольнич-

О с о б ы е  к л и н и ч е с к и е  с и т у а ц и и

Риск P se u d o m o n a s  a e ru g in o sa *

Антипсевдомонадный бета-лактам 
(цефтазидим, цефепим, имипенем, меропенем)

+

ципрофлоксацин в/в

+

макролид в/в

Д еструкция или абсцедирование

Защищенный пенициллин в/в 
(амоксициллин/клавуланат, тикарциллин/клавуланат, пипе- 
рациллин/тазобактам)

+

макролид в/в

или

моксиф локсацин в/в

глкж окорти коид ам и , в/в  —  внутривенно .

ной пневмонии. Также имеются весомые аргументы 
в пользу назначения моксифлоксацина при лечении 
осложненной пневмонии (абсцедирование, эмпиема 
плевры) на основании высокой активности препара
та in vitro против наиболее важных возбудителей 
— S.aureus, K.pneumoniae, анаэробов (см. табл.З, 5). 
Однако последние предположение требует подтверж
дения в контролируемых клинических исследованиях.

Таким образом, современные рекомендации по ан
тибактериальной терапии пациентов с тяжелой вне
больничной пневмонией могут быть сформулированы 
следующим образом: амоксипиллин/клавуланат или 
цефалоспорин III поколения (оба в сочетании с па
рентеральным макролидом) или фторхинолон II по
коления (моксифлоксацин) в режиме монотерапии 
(табл.6). В особых клинических ситуациях (риск 
P.aeruginosa, осложненная пневмония) рекоменда
ции по выбору антибактериальных препаратов не
сколько различаются, однако во всех случаев назна
чение моксифлоксацина возможно и оправдано.
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