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S u mma r y

The efficacy of a new cephalosporin of the third generation — Cefpirom (Roussel Uclaf) — was studied in a 

group of 22 patients with inflammatory respiratory diseases. All patients were divided into three groups: the 1-st 

group consisted of 14 patients with the severe course of pneumonia, the 2-nd group — of 4 patients with the 

exacerbation of chronic purulent obstructive bronchitis and the 3-rd group — of 4 patients with cystic fibrosis.

The examination of all patients included physical checkup, laboratory and roentgenologic examination, 

electrocardiography, study of external respiration and bacteriological examination of sputum. The antibiotic q

sensitivity to Cefpirom was studied by the agar diffusion method using standard discs provided by the Roussel 

Uclaf company.
Cefpirom was prescribed depending on the disease seventy in a dose of 2—4 g divided into 2 slow intravenous 

infusions every 12 hours. The therapy was ceased after 2—3 days of afebrile temperature, if the differential blood 

count became normal.

12 of 14 patients with pneumonia had positive dynamics after the treatment with Cefpirom. The recovery 

was achieved in 64.3% of cases, and the clinical improvement was achieved in 21.4% of cases. There was no 

effect in 2 cases. The disease remission was achieved for all patients with exacerbation of chronic purulent 

bronchitis who were treated with Cefpirom. For patients with cystic fibrosis the clinical effect was observed in 3 of 

4 cases (75%).
Cefpirom in the given caused few or no side effects and was low toxic.

This study demonstrated that Cefpirom in daily doses of 2—4 g was effective for treating inflammatory 

respiratory diseases.

Р е з юм е

Эффективность нового цефалоспоринового антибиотика 3-го поколения — цефпирома (фирма 1

Roussel Uclaf) была изучена у 22 больных с воспалительными заболеваниями органов дыхания. Все больные 
были разделены на три группы: 1-я группа — 14 человек с тяжелым течением пневмонии, 2-я группа — 4 

больных с обострением хронического гнойного обструктивного бронхита и 3-я группа — 4 человека с 

муковисцидозом.

Всем больным проводились клиническое, лабораторное, рентгенологическое обследование, 
электрокардиограмма, оценка функции внешнего дыхания и бактериологическое исследование мокроты. 

Чувствительность к цефпирому определяли методом диффузии в агар с помощью стандартных дисков, 

предоставленных фирмой “Roussel”.

Цефпиром назначали в зависимости от тяжести заболевания по 2—4 г в 2 приема с интервалом 12 

часов в виде медленной внутривенной инфузии. Терапию прекращали на 2—3 день афебрильной 

температуры при условии нормализации формулы белой крови.
Положительная динамика на терапию цефпиромом отмечена у 12 из 14 пациентов с пневмонией. В 

64,3% случаев достигнуто выздоровление и клиническое улучшение в 21,4%. В 2 случаях эффекта не 

достигнуто. У всех больных с обострением хронического гнойного бронхита применение цефпирома 

привело к ремиссии заболевания. Клинический эффект достигнут при лечении больных муковисцидозом 

в 3 из 4 случаев (75%). ■■

Следует отметить хорошую переносимость и низкую токсичность цефпирома в применяемых дозах. *

Проведенное исследование показало, что цефпиром в дозах 2—4 г в сутки является эффективным 

препаратом для лечения воспалительных заболеваний органов дыхания.



Больные с инфекцией нижних дыхательных путей 
составляют около 25% от общего числа больных, 
обращающихся в медицинские учреждения [1]. В пос­
леднее время растет количество штаммов, резистентных 
ко многим антибиотикам [8]. Ведущими механизмами 
б развитии устойчивости микроорганизмов является 
выработка энзимов, способных разрушить структуру 

* антибиотика, изменение рецепторных мест связывания 
антибиотика [8]. В связи с возникшей проблемой 
привлекают все большее внимание препараты, устой­
чивые к бета-лактамазам, комбинации антибиотиков 
с ингибиторами бета-лактамаз (амоксиклав, тиментин, 
тазоцин); препараты с новыми свойствами и препа­
раты, обладающие способностью избегать действия 
бактериальных ферментов за счет очень быстрого 
проникновения в бактериальную стенку через наруж­
ную мембрану [3]. К таким препаратам относятся 
новые цефалоспорины 3-го поколения — цефпиром и 
цефепим (некоторые авторы называют их препаратами
4-го поколения) [7,15].

Цефпиром — новый цефотаксимподобный амино- 
тиазолиновый антибиотик, имеющий сверхшиоокий 

Ф спектр действия по сравнению с другими цефало- 
споринами 3-го поколения. Цефпиром устойчив к 
действию бета-лактамаз. Кроме выраженной актив­
ности по отношению к грамотрицательной флоре: 
Enterobacteriaceae, в том числе Enterobacter, Citro ­
bacter, E.co li, H.influenzae , M .ca tarrha lis , Klebsiella 

pneumonia и P.aeruginosa, цефпиром активен при 
инфекциях, вызванных грамположительной флорой 
Streptococcus в том числе и умеренно к S.faecalis [14], 
Staphylococcus. Широта спектра и высокая активность 
позволяют сравнивать цефпиром с имипенемом [2,3,

10,15]. Противомикробная активность этих препа­
ратов представлена в табл.1

Клинические исследования цефпирома позволили 
рекомендовать его для лечения серьезных и жизнеуг­
рожающих инфекций: септицемий, инфекций нижних 
дыхательных путей, инфекций кожи и мягких тканей, 
осложненных инфекций мочевого тракта.

Нами изучена клиническая эффективность цефпи­
рома (фирмы “Roussel Uclaf” ) при лечении пневмоний, 
обострений хронического бронхита и муковисцидоза.

Лечение цефпиромом проводили 22 больным с инфек­
цией нижних отделов дыхательных путей в НИИ 
пульмонологии М3 РФ  на базе пульмонологического 
отделения 57 ГКБ. Все больные были разделены на 
три группы. В 1-ю группу вошли 14 больных с пнев­
монией, во 2-ю группу — 4 больных с хроническим 
обструктивным бронхитом и в 3-ю — 4 человека с 
муковисцидозом.

В 1-й группе было 8 мужчин и 6 женщин в возрасте 
16— 68 лет (средний возраст 38,7±4,3 года) со средней 
массой тела 65,3±3,5 кг. Диагноз был установлен на 
основании комплекса клинико-лабораторного и рентге­
нологического методов обследования.

Во 2-ю группу вошли 4 человека: 2 мужчин и 2 
женщины в возрасте 43— 58 лет (средний возраст 
51,2±3,2 года), средняя масса тела 70,5±2,7 кг. Все 
больные страдали хроническим обструктивным брон­
хитом от 2,8 до 30 лет (в среднем 16,2±3,7 года).

3-ю группу составили 4 больных с легочно-ки­
шечной формой муковисцидоза, имевшие на момент 
поступления обострение хронического бронхолегочного 
заболевания (хронический обструктивный бронхит, 
бронхоэктазы). Возраст больных 19— 33 года (средний

П ротивом икробная активность цеф пиром а в сравнении с д ругим и антибиотикам и [2 ,9 ,1 5 ]

Т а б л и ц а  1

М икроорганизм
Цефпиром Имипенем Цефатаксим

М ИК 50 М ИК 90 М ИК 50 М ИК 90 М И К 50 М ИК 90

S. aureus oxacillin - чув. 0,5 2,0 0,06 0,12 1,56 6,36

S.aureus oxacillin-рез. 8,0 64,0 8,0 >64,0 32,0 >128,0

S.epidermidis 2,0 32,0 2,0 >64,0 16,0 64,0

S. pyogenes <0,02 0,07 2,0 128,0 0,02 0,15

S.pneumoniae <0,02 0,21 <0,02 1,0 0,02 0,34

S. faecalis 1,60 4,0 2,0 >128,0 >128,0 >128,0

E.coli <0,125 <0,125 0,06 0,25 <0,125 1,0

Klebsiella spp. 8,0 <0,125 0,25 2,0 16,0 <0,125

Salmonella typh. 0,02 0,07 0,02 0,06 0,02 0,06

Enterobacter spp. 2,0 64,0 0,25 1,0 16,0 >64,0

Citrobacter spp. 1,0 8,0 0,5 1,0 1,5 32,0

Serratia spp. 0,01 0,14 0,5 1,0 0,39 3,15

Prot. mirabilis <0,125 <0,125 <0,125 2,0 <0,125 0,5

Morg.morganii 0,13 1,5 2,0 4,0 0,13 3,72

P.aeruginosa 6,78 9,87 2,0 16,0 1,0 >100,0

Pasterella mulf. 0,06 0,85 0,02 1,0 0,02 0,83



возраст 24,4±4,6 года), средная масса тела 46,2±5,3 
кг. К моменту поступления в клинику диагноз муко- 
висцидоза был верифицирован у всех больных.

Всем больным проводилось клиническое, лабора­
торное (общие анализы крови и мочи, биохимический 
анализ крови), рентгенологическое обследование, элек­
трокардиография, оценка функции внешнего дыхания 
и бактериологическое исследование мокроты. Диаг­
ностически значимым считали концентрацию 106 и 
более бактерий в i мл мокроты. Чувствительность к 
цефпирому определяли методом диффузии в агар с 
помощью стандартных дисков, представленных фирмой 
“ Rossel Uclaf” . Анаэробные и атипичные культуры не 
были исследованы. Микроорганизм считался чувстви­
тельным к антибиотику, если зона подавления роста 
была больше 18 мм, резистентным — до 14 мм. 
Подавление роста бактерий в зоне 14— 18 мм оцени­
вали как промежуточную чувствительность.

Цефпиром назначали в зависимости от тяжести 
заболевания по 2— 4 г в 2 приема с интервалом 12 
часов, в виде медленной внутривенной инфузии. Терапию 
прекращали на 2— 3-й день афебрильной температуры 
при условии нормализации формулы белой крови.

Клиническую эффективность лечения оценивали 
как выздоровление при исчезновении всех исходных 
симптомов, улучшение — уменьшение проявлений 
хотя бы одного из симптомов без ухудшения других, 
отсутствие эффекта —  если симптомы сохранялись 
или даже усиливались.

Бактериологический ответ был оценен как элими­
нация —  снижение концентрации причинного штамма 
или полная эрадикация в результате лечения. Супер­
инфекция —  эрадицирован первичный патоген, но 
выделен новый и сохранились признаки инфекции. 
Персистенция — сохранение причинного фактора до 
и после лечения; рецидив — появление причинного 
фактора вновь после доказанной его эрадикации.

Из 14 больных 1-й группы пациенты с тяжелой 
пневмонией составили большинство: у 3 больных 
была билобарная пневмония, у 3 — двусторонняя и у 
8 человек была поражена одна доля. У 9 пациентов в 
процесс была вовлечена плевральная оболочка, в 4 
случаях пневмония была осложнена абсцедированием.

У всех пациентов до начала лечения регистрировалась 
лихорадка от 37,8 до 40,6°С (в среднем 38,8±0,51°С). 
В первые дни все жаловались на ознобы, кашель с 
отделением слизисто-гнойной (у 8 человек) и гнойной (у 
4 человек) мокроты. На боли в грудной клетке жало­
вались 9 (64%) человек, на одышку — 7 (50%) паци­
ентов. При аускультации у 12 (85% ) пациентов выслу­
шивались влажные мелкопузырчатые хрипы, у 6 (43%) 
—  крепитация, у 5 (36% ) — шум трения плевры и у 
2 (14% ) — звуковых феноменов не выявлено.

По данным бактериологического анализа, причинными 
факторами у больных были: S.pneumoniae (5 человек), 
Н  .influenzae (3 человека), Neisseria (3 человека), 
Streptococcus (3 человека), реже высеивались Sta ­
phylococcus (2 человека), грамотрицательная флора 
(Enterobacteriaceae— 1, нефермент. грамотрицатель­
ная палочка — 1). У 5 (36% ) больных пневмония была

вызвана ассоциацией микроорганизмов (пневмококк, 
стрептококки и грамотрицательная флора). Фоновыми 
заболеваниями до развития пневмонии были: кортикоза­
висимая бронхиальная астма (2 человека); хроничес­
кий обструктивный бронхит (5 человек), бронхоэктатичес- 
кая болезнь (1 человек); сахарный диабет (1 человек); 
хронический гастрит, язвенная болезнь желудка (1 человек);

8 больных до назначения цефпирома получали терапию * 
другими антибиотиками, которые были неэффективны.

Положительная динамика при лечении цефпиромом 
отмечалась у 12 из 14 пациентов. На 3-й день у 
большинства больных (10 человек —  74% ) отмечено 
улучшение состояния: снизилась температура тела, 
прекратились ознобы, уменьшились другие симптомы 
интоксикации. Мокрота стала слизистой, уменьшилось 
ее количество у всех 14 больных. Аускультативная 
картина изменилась в положительную сторону: уменьши­
лась область выслушиваемых влажных хрипов, умень­
шилась зона крепитации. Значительное улучшение 
аускультативной картины у большинства пациентов 
отмечено к 6— 8-му дню лечения. Терапию продол­
жали от 7 до 14 дней (в среднем 9,6± 1,7 дня).

Лечение цефпиромом оказалось неэффективным у * 
2 пациентов. Первая больная — 42 лет с лобарной 
пневмонией на фоне бронхоэктатической болезни. 
Причинным фактором являлся S.aureus, резистент­
ный к большинству имеющихся в наличие антибиотиков. 
Лихорадка и ознобы сохранялись на фоне терапии 
цефпиромом в дозе 4 г/сутки. Из-за отсутствия эффекта 
препарат был отменен на четвертые сутки. В даль­
нейшем больной была назначена комбинация ломефлок- 
сацина и амоксициллина, что дало положительный 
результат. Второй больной — 36 лет с негоспитальной 
тяжелой билобарной пневмонией, осложненной абс­
цедированием. Терапии цефпиромом предшествовало 
безуспешное лечение ампициллином и гентамицином 
в течение 3 суток. Бактериологическое исследование 
мокроты выявило S tr.ep iderm id is , чувствительный к 
цефпирому, и Neisseria с промежуточной чувстви- 1 
тельностью. Возможно, причиной неудачи послужило 
недостаточно эффективное дренирование абсцесса. 
Элиминация патогенов достигнута комбинацией линко- 
мицина и ципрофлоксацина. Суммарные данные о 
клинической и бактериальной эффективности цефпи­
рома в табл.2 и 3.

У одного больного пневмония была нозокомиальной, 
возникшей в условиях пульмонологического стацио­
нара (на 5-е сутки госпитализации). Фоновыми забо­
леваниями были бронхиальная астма, язвенная болезнь 
желудка, анемия. Длительное время больной принимал 
системные стероиды. Началу терапии цефпиромом 
предшествовало неэффективное лечение комбинацией 
препаратов — цефотаксима и гентамицина. Причинным 
фактором явилась ассоциация S.epiderm id is, H .in flu - 

anzae. Пневмония осложнилась развитием множес- *
твенных абсцессов размерами 0,5— 1,5 см. У данного • 
больного монотерапия цефпиромом в дозе 4 г/сутки 
в течение 14 дней оказалась эффективной.

Вторую группу составили больные с тяжелым обос­
трением хронического гнойно-обструктивного бронхита.



Т а б л и ц а  2

Клиническая эф ф ективность  цеф пир о м а при лечении  
инф екций ниж них ды хательны х путей

Группы больных
Выздоров ­

ление
Улучшение

Отсутствие

эффекта

Пневмония /7=14 9 3 2

Хронический бронхит, 
обострение п=4 — 4 __

Муковисцидоз /7=4 — 3 1

Всего /7=22 9 10 3

Пациенты были включены в обследуемую группу лишь 
после идентификации возбудителя. Причинными фак­
торами бронхиальной инфекции явились “агрессив­
ные” или “сложные” возбудители, все чувствительные 
к цефпирому: Ps.aeruginosa (1 больной), Staphylococcus 

spp. (3 человека), К.pneumoniae (1 больная). У 1 
* больного выделена ассоциация микроорганизмов: S 

aureus, Str.v iridans, К .pneumoniae. Во всех случаях 
назначению цефпирома предшествовала неэффектив­
ная терапия антибиотиками в течение 4— 9 дней 
(полусинтетические пенициллины, цефалоспорины и 
аминогликозиды). Обострение заболевания проявля­
лось повышением температуры до 37,5 — 38,2°С, 
сопровождавшимся ознобами у 2 человек, кашлем с 
отделением гнойной мокроты у всех пациентов в 
количестве от 50 до 200 мл за сутки. У 3 больных 
была бронхиальная астма, среди них один постоянно 
получал системные глюкокортикостероиды.

Больным проводили терапию цефпиромом в дозах 
4 г в сутки в 2 приема в виде монотерапии в течение
7— 14 дней. У всех больных к концу лечения дос­
тигнут клинический эффект, улучшение состояния 

щ, уже на 2— 3-й день.
Таким образом, представленные данные свидетель­

ствуют о высокой клинической и бактериологической 
эффективности цефпирома при тяжелом обострении 
хронического бронхита, связанного с бактериальной 
инфекцией.

Т а б л и ц а  3

Б актер и ол о ги ческая  эф ф ективность цеф пиром а при  

лечении инф екций ниж них дыхательны х путей

Г руппы больных Элиминация

Элимина ­

ция с 

персистенци 

ей

Рецидив
Персис-

тенция

Пневмония /7=14 9 3 2

Хронический 
бронхит /7=4 1 3 — —

Муковисцидоз /7= 4 1 1 — 2

Всего л=22 11 7 — 4

В 3-ю группу вошли больные муковисцидозом. К 
моменту поступления в клинику у всех больных отмеча­
лись признаки обострения хронического воспалитель­
ного процесса: лихорадка, продукция гнойной мокроты, 
усиление одышки, лейкоцитоз крови. Сопутствую­
щими заболеваниями были: хронический панкреатит 
с ферментативной недостаточностью (у всех больных); 
врожденный дефицит a i-антитрипсина с развитием 
первичной эмфиземы легких у 1 больной. Всем боль­
ным проводили терапию в течение 14 дней (такой 
временной интервал является оптимальным [6]) в 
максимальной дозе 4 г в сутки в 2 приема через 12 
часов. В образцах мокроты, взятых до начала антиби- 
отикотерапии у 3 больных, обнаружена Ps.aeruginosa 

в диагностически значимых титрах — 105 — 108, у 1 
больного — Str.viridans.

Полная элиминация Ps.aeruginosa достигнута у 1 
больного, у 1 пациента снизился титр Ps.aeruginosa 

и у 1 синегнойная палочка сохранялась после лечения 
в том же титре, что и до лечения (табл.4). Клинически 
улучшение достигнуто у 3 больных (уменьшилась 
одышка, нормализовалась температура, уменьшилось 
количество отделяемой мокроты, она стала менее 
гнойная).

Определенный интерес представляет проведенное 
нами исследование влияния цефпирома на функцио­
нальную активность нейтрофилов периферической крови 
(реакция “ кислородного взрыва” ) у больных муковис­
цидозом. Реакцию “кислородного взрыва” , индуци­
рованную форбол-12-миристат-13-ацетатом, регистри­
ровали с помощью метода люминолзависимой хемилюми- 
несценции. Нами было показано, что у этих пациентов 
интенсивность “кислородного взрыва” до лечения прак­
тически не отличается от показателей у здоровых лиц. 
Это согласуется с данными литературы [16]. После 
лечения цефпиромом у пациентов с муковисцидозом 
также не было обнаружено изменений в функцио­
нальной активности нейтрофилов.

Следует отметить хорошую переносимость и низкую 
токсичность цефпирома в применяемых дозах. Препа­
рат не оказывал влияния на биохимические пока­
затели. Из побочных эффектов нами были отмечены: 
кратковременное послабление стула у 4 больных, 
сухость во рту — у 2, кожный зуд — у 3, аллергичес-

Т а б л и ц а  4

Результаты  б актер ио л огическо го  исследования  
мокроты  больных м уковисцидозом  до и после лечения

Боль ­

ные

Возбудитель до 

лечения
Титр

Возбудитель после 

лечения
Титр

1 Str.viridans 105
Acinetobacter 104

2 Ps.aeruginosa 106 Ps.aeruginosa 106

3 Ps.aeruginosa 106 Ps.aeruginosa 105
106 — —

4 Ps.aeruginosa 108 — —



кий ринит — у !. Вышеописанные побочные эффекты 
не требовали отмены препарата, проходили самосто­
ятельно в процессе лечения.

Проведенное исследование показало, что цефпиром 
в дозах 2— 4 г в сутки является эффективным препа­
ратом для лечения воспалительных заболеваний органов 
дыхания. При этом следует подчеркнуть, что препарат 
в основном применялся у больных с тяжелой респи­
раторной инфекцией.

Клиническая эффективность цефпирома достаточно 
высока: в группе больных с пневмонией цефпиром 
обеспечил выздоровление в 57% случаев и клиничес­
кое улучшение в 29%. Только в 2 случаях: у пациента 
с развитием пневмонии на фоне бронхоэктатической 
болезни, возбудитель S.aureus, и у пациента с пнев­
монией, вызванной ассоциацией Str.v iridans  и Neis­
seria, и осложненной абсцедированием — эффекта 
достигнуто не было. Цефпиром оказался эффектив­
ным и в случае нозокомиальной пневмонии, развив­
шейся в условиях пульмонологического стационара.

У всех больных с тяжелым хроническим гнойным 
бронхитом, вызванным ассоциацией штаммов, отме­
чено улучшение самочувствия и состояния.

Клинический эффект достигнут при лечении боль­
ных муковисцидозом в 3 (75%) из 4 случаев. Полная 
элиминация Ps.aeruginosa в I из 3 случаев, снижение 
титра в 1 случае, отсутствие эффекта у 1 человека. В 
доступной нам литературе мы не нашли сведений о 
лечении больных муковисцидозом цефпиромом.

Сложность ведения этой группы пациентов заклю­
чается в невозможности элиминации бактериальных 
агентов, которыми наиболее часто являются Н.in flu ­
enzae, S.aureus и Ps.aeruginosa [6]. Инфекция Ps. 
aeruginosa имеет основное значение у данной кате­
гории больных, часто отмечена ее полирезистентность 
к антибактериальным препаратам. Кроме того, слож­
ность ведения этих пациентов в том, что в организме 
изменяется фармакокинетика антибиотиков: ускоря­
ется их клиренс, снижается период полувыведения, 
что требует применения внутривенного введения ан­
тибиотиков в максимальных дозах [4]. Развитие резис­
тентности штаммов Ps.aeruginosa обусловлено частым 
применением антибиотиков: цефалоспоринов, хино- 
лонов и аминогликозидов [12]. Однако несмотря на 
это в литературе подчеркивается необходимость ан- 
тибиотикотерапии, так как лишь благодаря контролю 
легочной инфекции удалось увеличить продолжитель­
ность жизни больных муковисцидозом [6].

Ввиду быстрого развития резистентности Ps.aeru­
ginosa к существующим антибиотикам (в том числе 
и к цефалоспоринам, обладающим действием против 
синегнойной палочки — цефтазидиму, цефперазону) 
после кратковременного применения использование 
цефпирома у данной группы больных, как в виде 
монотерапии, так и в комбинации с синергичными 
антибиотиками (хинолонами, аминогликозидами), пред­
ставляется перспективным. Цефпиром обладает прив­
лекательными качествами по сравнению с другими 
препаратами из группы цефалоспоринов 3-го поко­

ления: сверхширокий спектр действия (благодаря этому 
качеству некоторые исследователи относят цефпиром 
к препаратам 4-го поколения) [15], высокая актив­
ность в отношении инфекций, вызванных Enterobac- 
teriaceae, S.aureus, Ps.aeruginosa, S.faecalis. Учиты­
вая, что во многих случаях при тяжелых инфекциях 
химиотерапия должна начинаться до получения резуль­
татов бактериологического исследования, цефпиром 
как антибиотик широкого спектра может использо­
ваться в качестве первого терапевтического агента 
для лечения этих заболеваний. Некоторые фармакоки­
нетические параметры цефпирома, в частности его 
высокая способность к накоплению в мокроте, сли­
зистой бронхов и легочной паренхиме [10,11,13], поз­
воляют рекомендовать цефпиром как один из наиболее 
эффективных препаратов для лечения тяжелых инфек­
ций органов дыхания.
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