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Efektywność nowych antybiotyków w leczeniu 
pozaszpitalnego zapalenia płuc
The effectiveness of new antibiotics in the treatment  
of community-acquired pneumonia
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StrESzczEniE
Pozaszpitalne zapalenie płuc (PZP), definiowane jako ostra infekcja miąższu płucnego, nabyta poza szpitala-
mi, jest jedną z najczęstszych przyczyn hospitalizacji i zgonów, szczególnie wśród osób po 65. roku życia oraz 
z upośledzoną odpornością. Jest to duży problem ze względu na starzejące się społeczeństwa wielu krajów oraz 
występujące choroby współistniejące. Pomimo rozwoju metod diagnostycznych, u około połowy pacjentów 
z PZP, nie można ustalić etiologii, co podkreśla znaczenie leczenia empirycznego i zagrożenia związane z ro-
snącą antybiotykoopornością na dostępne preparaty. W ostatnich latach do leczenia PZP zostały dopuszczone 
nowe antybiotyki, co znacząco może poprawić możliwości empirycznego terapii tej choroby.
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abStract
Community-acquired pneumonia (CAP), defined as acute pulmonary parenchymal infection acquired out-
side the hospital, remains one of the most common causes of hospitalization and death, especially among 
people over 65 and those with impaired immunity. This is a serious problem due to aging societies in many 
countries and comorbidities. Despite the development of diagnostic methods, in half of the patients with CAP, 
the etiology cannot be determined, which emphasizes the importance of empirical treatment and the risk of 
increasing antibiotic resistance to available preparations. In recent years, new antibiotics have been approved 
for the treatment of CAP, which may significantly improve the possibilities of empirical treatment of CAP.
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wStęP

Pozaszpitalne zapalenie płuc (PZP) to jedna z najczęstszych 
infekcji dolnych dróg oddechowych, charakteryzująca się 
ostrą infekcją miąższu płucnego, nabyta poza szpitalami 
[1]. Często prowadzi do kaszlu, duszności, odkrztuszania 
plwociny, bólu w klatce piersiowej i wysokiej temperatu-
ry [2, 3]. Pozaszpitalne zapalenie płuc stanowi ogromne 
wyzwanie dla lekarzy i całego systemu ochrony zdrowia 
ze względu na trudności diagnostyczne w określeniu mi-
krobiologicznej etiologii [4]. Również z powodu zwięk-
szającej się antybiotykooporności na istniejące preparaty, 
co znacząco utrudnia leczenie empiryczne, konieczne jest 
opracowywanie nowych terapii [5]. Adekwatność począt-
kowego leczenia przeciwdrobnoustrojowego jest krytycz-
nym czynnikiem wpływającym na przebieg terapii i dalsze 
rokowanie. W przypadku nieskuteczności pierwotnej an-
tybiotykoterapii wydłuża się czas hospitalizacji, co niesie 
za sobą większe koszty oraz zwiększa śmiertelność wśród 
pacjentów, szczególnie po 65. roku życia i z chorobami 
współistniejącymi. Generuje to potrzebę tworzenia sku-
teczniejszych antybiotyków, wywołujących mniej skutków 
ubocznych [6]. W tym przeglądzie opisano nowe, dopusz-
czone do użytku antybiotyki stosowane w leczeniu PZP.

EPidEmiologia PozaSzPitalnEgo 
zaPalEnia Płuc

Choć całkowita liczba zgonów z powodu infekcji dolnych 
dróg oddechowych zmniejszyła się, porównując rok 2019 
z 2000, to wciąż stanowią one czwartą przyczynę zgonów 
na świecie, zaraz po chorobie niedokrwiennej serca, uda-
rze i przewlekłej obturacyjnej chorobie płuc (POChP).  
Światowa Organizacja Zdrowia szacuje, że w 2019 roku 
przyczyniły się one do śmierci blisko 2,6 mln osób [7]. 
Całkowita roczna zapadalność na PZP u dorosłych w Eu-
ropie waha się od 1,54 do 1,7 na 1000 mieszkańców 
i wzrasta z wiekiem, najbardziej ≥ 65 lat, dlatego jest to 
poważny problem z uwagi na starzenie się społeczeństw 
w wielu krajach. Zwiększone ryzyko rozwoju PZP wystę-
puje również w przypadku płci męskiej oraz u pacjentów 
z przewlekłymi chorobami układu oddechowego lub 
sercowo-naczyniowego, chorobami naczyń mózgowych, 
padaczką, otępieniem, dysfagią, HIV, przewlekłą chorobą 
nerek lub wątroby [2, 8, 9]. Koszty związane z leczeniem 
zapalenia płuc w Stanach Zjednoczonych w 2011 roku 
wyniosły 10,6 mld dolarów [3].

Etiologia

Pozaszpitalne zapalenie płuc definiowane jest jako zapale-
nie płuc nabyte poza szpitalem przez osobę z prawidłowo 
działającym układem odpornościowym. Należy je odróż-
nić od szpitalnego zapalenia płuc, które pojawia się po 
ponad 48 godzinach od przyjęcia do szpitala lub w ciągu 
3 miesięcy od wypisu [9]. Rozróżnienie to jest szczegól-
nie istotne ze względu na odmienność czynników etio-
logicznych wywołujących zapalenie płuc w warunkach 
pozaszpitalnych i szpitalnych. Zakażenia powstające 
w szpitalach mogą obejmować więcej lekoopornych pato-
genów w porównaniu z zakażeniami nabytymi poza nimi 
[1]. Pomimo szeroko zakrojonych badań, u około poło-
wy pacjentów hospitalizowanych z powodu PZP czynnik 
sprawczy nie został ustalony [2, 9–11].

Etiologia PZP ewoluowała od początku ery anty-
biotyków, ale Streptococcus pneumoniae jest wciąż jego 
najczęstszą przyczyną [8, 9], choć częstość występowa-
nia tej bakterii na przestrzeni lat się zmniejszyła [4, 10]. 
Występuje ona z większą częstością w Europie w porów-
naniu ze Stanami Zjednoczonymi [4, 10]. Haemophilus 
influenzae był drugą najczęstszą przyczyną, ale istotne 
były także Staphylococcus aureus, Enterobacteriaceae, 
w tym Klebsiella, Pseudomonas i Moraxella, a wszystkie 
inne bakterie izolowano znacznie rzadziej. Wśród tzw. 
bakterii „atypowych” dominowały Mycoplasma pneumo-
niae, Legionella pneumophila, Chlamydophila pneumoniae 
i Coxiella burnetii. Częstość występowania wszystkich 
bakterii jako przyczyn PZP uległa redukcji, ponieważ 
przy rutynowym stosowaniu testów łańcuchowej reakcji 
polimerazy (PCR) do wykrywania wirusów zwiększyła się 
liczba przypadków o ustalonej etiologii. Wirusy układu 
oddechowego identyfikowano w około 30% przypadków 
PZP, przy znacznych wskaźnikach koinfekcji wirusowo- 
-bakteryjnej [2, 4, 9–11].

lEczEniE

Najnowsze wytyczne zalecają, po rozpoznaniu PZP, lecze-
nie empiryczne oparte na antybiotykach przeciw najbar-
dziej powszechnym typowym i atypowym patogenom, 
odzwierciedlającym dominującą, lokalną epidemiologię 
i profile oporności drobnoustrojów [9, 12]. Terapia po-
winna uwzględniać ciężkość i liczbę objawów oraz wy-
stępowanie chorób współistniejących i czynników ryzyka 
[6]. Do niedawno zatwierdzonych preparatów skutecz-
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nych przeciwko szerokiej etiologii PZP należą: lefamuli-
na, delafloksacyna, omadacyklina i ceftobiprol.

LefAMULINA

Na rynku funkcjonuje pod nazwą Xenleta. Została opra-
cowana przez Nabriva Therapeutics i dopuszczona do 
użytku w Stanach Zjednoczonych przez amerykańską 
Agencję Żywności i Leków (FDA) 19 sierpnia 2019 roku 
[13] oraz przez European Medicines Agency (EMA) na 
terenie Unii Europejskiej 27 sierpnia 2020 roku [14]. Jest 
wysoce aktywnym, półsyntetycznym związkiem, należą-
cym do pleuromutylin. Lefamulina, wiążąc się z centrum 
transferazy peptydylowej podjednostki 50S rybosomu, 
hamuje syntezę białek bakteryjnych, co zapobiega namna-
żaniu się bakterii i prowadzi do ich śmierci. Tworzy ona  
4 wiązania wodorowe w miejscu aktywnym, aby unie-
możliwić prawidłowe pozycjonowanie tRNA w miejscach 
A i P rybosomu [15].

Lefamulina wykazała wysokie wskaźniki odpowiedzi 
na PZP wywołane przez S. pneumoniae, S. aureus, H. in- 
fluenzae i M. catarrhalis oraz przez atypowe patogeny,  
takie jak M. pneumoniae, C. pneumoniae i L. pneumophila 
[16]. Dane te potwierdzają wcześniejsze badania in vitro, 
wykazujące aktywność lefamuliny wobec typowych i aty-
powych patogenów PZP, przy czym na jej aktywność nie 
wpływała oporność na inne klasy antybiotyków [17].

Skuteczność i bezpieczeństwo monoterapii lefamuliną 
w porównaniu z moksyfloksacyną ± linezolidem w lecze-
niu PZP oceniono w globalnych, prospektywnych, po-
dwójnie ślepych, podwójnie pozorowanych badaniach 
fazy 3 typu noninferiority LEAP 1 i LEAP 2 (Lefamulin 
Evaluation Against Pneumonia) [16, 18]. LEAP 1 prze-
prowadzono u 551 dorosłych z PZP klasy ryzyka PORT 
(Pneumonia Outcomes Research Team) ≥ III, przy czym 
wyższe numery klas wskazują na większe ryzyko zgonu. 
Pacjentów losowo przydzielono do grupy dożylnie otrzy-
mującej lefamulinę (150 mg co 12 godzin przez 5–7 dni) 
lub moksyfloksacynę (400 mg co 24 godziny przez 7 dni), 
z możliwością późniejszego podawania doustnego. Jeśli 
podejrzewano S. aureus oporny na metycylinę (MRSA), 
do lefamuliny lub moksyfloksacyny dodawano odpowied-
nio linezolid lub placebo [14]. W LEAP 2 wzięło udział 
738 dorosłych z klasą ryzyka PORT II–IV, których losowo 
przydzielono do grupy doustnie otrzymującej lefamulinę 
(600 mg co 12 godzin przez 5 dni) lub moksyfloksacynę 
(400 mg co 24 godzin przez 7 dni) [18].

W obu badaniach pierwszorzędowymi punktami 
końcowymi skuteczności były: wczesna odpowiedź kli-
niczna (early clinical response – ECR) 96 ±24 godziny 
po podaniu pierwszej dawki w populacji ITT (intent-to- 
treat, wszyscy zrandomizowani pacjenci) oznaczająca 
poprawę w zakresie co najmniej 2 objawów PZP (ból 

w klatce piersiowej, częstość i nasilenie kaszlu, ilość i ja-
kość plwociny, duszności) i brak pogorszenia żadnego 
z nich oraz ocena odpowiedzi klinicznej przez badacza 
(investigator assessment of clinical response – IACR), okre-
ślana na podstawie testu wyleczenia (test of cure – TOC) 
5–10 dni po ostatniej dawce w populacji mITT (wszyscy 
zrandomizowani pacjenci, którzy otrzymali co najmniej 
1 dawkę leku) i CE (clinically evaluable, pacjenci, którzy 
nie wykazali nieokreślonej odpowiedzi klinicznej; przyj-
mowali badany lek przez co najmniej 48 godziny; nie 
przyjmowali innego antybiotyku aktywnego przeciwko 
patogenom PZP) zdefiniowana jako ustąpienie lub po-
prawa objawów przedmiotowych i podmiotowych PZP, 
na tyle, że nie była potrzebna dodatkowa terapia przeciw-
bakteryjna. Wskaźniki wyleczeń w LEAP 1 były podobne 
dla lefamuliny i moksyfloksacyny pod względem: ECR 
[odpowiednio 87,3% vs 90,2%; 95% przedział ufności 
(CI)] i IACR (w mITT, 81,7% vs 84,2% oraz w CE 86,9% 
vs 89,4%; 95% CI) [16]. W LEAP 2 skuteczność obu le-
ków również była podobna: wskaźnik ECR w populacji 
ITT wyniósł dla lefamuliny i moksyfloksacyny tyle samo 
(90,8%; 97,5% CI), a IACR w populacji mITT (87,5% vs 
89,1%; 97,5% CI) oraz w populacji CE w TOC (89,7% vs 
93,6%; 97,5% CI) [18]. Lefamulina nie była mniej sku-
teczna od moksyfloksacyny, wykazywała silne działanie 
i wysokie wskaźniki odpowiedzi klinicznej u dorosłych 
z PZP przeciwko najczęstszym typowym i atypowym pa-
togenom PZP, w tym szczepom lekoopornym i infekcjom 
wielobakteryjnym [16, 18].

Częstość występowania zdarzeń niepożądanych za-
istniałych (treatment emergent adverse events – TEAE) 
w LEAP 1 wyniosła 38,1% dla lefamuliny i 37,7% dla 
moksyfloksacyny, przy czym większość była łagodna lub 
umiarkowana. Najczęściej występowały: hipokaliemia, 
nudności, bezsenność i ból w miejscu infuzji (każdy 
u 2,9% pacjentów) u pacjentów otrzymujących lefamu-
linę oraz biegunka (7,7%) u pacjentów przyjmujących 
moksyfloksacynę [16]. W LEAP 2 częstość występowa-
nia TEAE wyniosła 32,6% dla lefamuliny i 25% dla mok-
syfloksacyny. Większość z nich miała nasilenie łagodne 
lub umiarkowane. Najczęściej występowały: biegunka 
(12,2%) i nudności (5,2%) u pacjentów otrzymujących 
lefamulinę oraz nudności (1,9%), ból głowy (1,6%) i za-
każenie dróg moczowych (1,6%) u pacjentów przyjmują-
cych moksyfloksacynę [18].

DeLAfLOksAcyNA

Lek ten został opracowany przez Melinta Therapeutics 
i zatwierdzony do użytku w Stanach Zjednoczonych  
24 października 2019 roku pod nazwą Baxdela [19, 20] 
oraz jako Quofenix w Unii Europejskiej 16 grudnia 2019 
roku [21]. Należy do grupy antybiotyków zwanych flu-
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orochinolonami i ma charakter anionowy. Delafloksacyna 
hamuje podstawowe enzymy bakteryjne: gyrazę DNA (to-
poizomerazę II) i topoizomerazę IV, zaburzając replika-
cję, transkrypcję, naprawę i rekombinację DNA bakterii, 
przez co bakterie nie mogą się rozmnażać [20].

Delafloksacyna wykazała in vitro aktywność i sku-
teczność kliniczną przeciwko: S. pneumoniae, S. aureus 
wrażliwym na metycylinę (MSSA), E. coli, H. influenzae, 
C. pneumoniae, L. pneumophila i M. pneumoniae [21]. 
Wykazywała również 16-krotnie większą aktywność niż 
moksyfloksacyna wobec wszystkich patogenów Gram-do-
datnich i Gram-ujemnych [22].

Skuteczność i bezpieczeństwo monoterapii delaflo-
ksacyną w porównaniu z moksyfloksacyną oceniono 
w randomizowanym, podwójnie ślepym, kontrolowanym 
porównawczo, wieloośrodkowym, globalnym badaniu  
fazy 3 DEFINE-CABP. Wzięło w nim udział 859 doro-
słych z klasą ryzyka PZP PORT ≥ II, którzy zostali losowo 
przydzieleni do grupy dożylnie otrzymującej: delafloksa-
cynę (300 mg co 12 godzin) lub moksyfloksacynę (400 mg  
co 24 godziny) z możliwością przejścia na leczenie doust-
ne. Całkowity czas leczenia wynosił 5–10 dni. Jeśli wy-
kryto MRSA, pacjentowi można było podawać linezolid  
(600 mg co 12 godzin) zamiast moksyfloksacyny [22].

Pierwszorzędowym punktem końcowym skutecz-
ności było ECR, definiowane jako poprawa co najmniej  
2 objawów PZP (ból w klatce piersiowej, częstość i na-
silenie kaszlu, ilość i jakość plwociny, duszności) i brak 
pogorszenia żadnego z nich. Wartości te były podobne dla 
delafloksacyny i moksyfloksacyny (odpowiednio 88,9% 
vs 89%; 95% CI) we wszystkich analizowanych podgru-
pach, z wyjątkiem pacjentów z POChP lub astmą, u któ-
rych delafloksacyna była znacznie skuteczniejsza (93,4% 
vs 76,8%; 95% CI). Efektywność delafloksacyny została 
poparta drugorzędowymi punktami końcowymi, określo-
nymi jako ECR połączone z poprawą oraz brakiem po-
gorszenia we wszystkich ocenach parametrów życiowych 
w populacji ITT, które znacząco faworyzowały delafloksa-
cynę nad moksyfloksacyną (52,7% vs 43%; różnica 9,7%; 
95% CI). Oceniono również wskaźniki sukcesu klinicz-
nego w TOC, które były porównywalne, niezależnie od 
populacji, stratyfikacji lub podgrupy dla delafloksacyny 
i moksyfloksacyny (90,5% vs 89,7%; 95% CI). Delaflok-
sacyna wykazała równoważność z moksyfloksacyną oraz 
była dobrze tolerowana i skuteczna przeciwko patogenom 
Gram-dodatnim, Gram-ujemnym i atypowym [22].

Ogółem TEAE wystąpiło u 30,5% pacjentów w grupie 
przyjmującej delafloksacynę i 26,2% w grupie otrzymują-
cej moksyfloksacynę. Spośród nich 15,2% dla delafloksa-
cyny i 12,6% dla moksyfloksacyny uznano za co najmniej 
prawdopodobnie związane z badanym lekiem, a wskaźnik 
przerwania leczenia wyniósł 2,1% z powodu powiązanych 
TEAE. Większość z nich miała łagodne nasilenie. Najczę-

ściej występowały: biegunka (3,7%) i zwiększona aktyw-
ność aminotransferaz (2,6%) dla delafloksacyny oraz bie-
gunka (3%) i ból głowy (2,3%) dla moksyfloksacyny [22].

OMADAcykLINA

Lek sprzedawany pod marką Nuzyra przez Paratek Phar-
maceuticals został dopuszczony do użytku przez FDA  
2 października 2018 roku. Jest nowym antybiotykiem 
aminometylocyklinowym, należącym do klasy tetracy-
klin. Omadacyklina wiąże się z podjednostką 30S rybo-
somu, blokując syntezę białek [23].

Preparat wykazywał in vitro aktywność przeciwko ty-
powym patogenom wywołującym PZP: S. pneumoniae, 
H. influenzae, S. aureus, oraz atypowym patogenom:  
L. pneumophila, M. pneumoniae i C. pneumoniae [24].

W podwójnie ślepym, podwójnie pozorowanym, 
randomizowanym badaniu OPTIC (Omadacycline for 
Pneumonia Treatment in the Community) porównano 
skuteczność i bezpieczeństwo monoterapii omadacykli-
ną z moksyfloksacyną w leczeniu PZP. W badaniu wzięło 
udział 770 dorosłych z klasą ryzyka PORT II–IV, którzy 
zostali przydzieleni do grupy otrzymującej dożylnie przez 
7–14 dni: omadacyklinę (100 mg co 12 godzin w dwóch 
dawkach, następnie 100 mg co 24 godziny, z możliwością 
przejścia na 300 mg przyjmowane doustnie co 24 godziny 
po ≥ 3 dniach) lub moksyfloksacynę (400 mg co 24 go-
dziny, z możliwością przejścia na 400 mg przyjmowane 
doustnie co 24 godziny po co najmniej 3 dniach) [24].

Skuteczność omadacykliny określał pierwszorzędo-
wy punkt końcowy, jakim było ECR, definiowane jako 
przeżycie z poprawą o ≥ 1 punkt (w 4-punktowej skali) 
w stosunku do wartości wyjściowych w przypadku co naj-
mniej 2 objawów PZP (ból w klatce piersiowej, częstość 
i nasilenie kaszlu, ilość i jakość plwociny, duszności) i bez 
pogorszenia innych objawów PZP, oceniane po 72–120 
godzinach od pierwszej dawki leku w populacji ITT. 
ECR wykazało nie mniejszą skuteczność omadacykliny 
w porównaniu z moksyfloksacyną (odpowiednio 81,1% 
vs 82,7%; 95% CI). Drugorzędowymi punktami końco-
wymi było IACR określane 5–10 dni od ostatniej dawki 
leku w populacji ITT i CE, zdefiniowane jako przeżycie 
z ustąpieniem lub poprawą objawów przedmiotowych 
i podmiotowych zakażenia w takim stopniu, że dalsza te-
rapia przeciwbakteryjna nie była potrzebna. Wskaźniki te 
były podobne w obu populacjach (w ITT 87,6% vs 85,1% 
oraz w CE 92,9% vs 90,4%; 95% CI). W mikrobiologicznej 
populacji ITT, czyli u pacjentów, u których określono pa-
togen sprawczy, wskaźniki odpowiedzi klinicznej w oce-
nie po leczeniu dla omadacykliny i moksyfloksacyny 
wynosiły odpowiednio 89,2% vs 87,4% (95% CI). Wyniki 
skuteczności były spójne w populacjach objętych analizą, 
klasach ryzyka PORT i patogenach sprawczych [24].
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Zaobserwowany profil bezpieczeństwa omadacykli-
ny był zgodny ze znanym profilem bezpieczeństwa klasy 
tetracyklin. TEAE wystąpiły u 41,1% pacjentów z grupy 
przyjmującej omadacyklinę i u 48,5% z grupy otrzymu-
jącej moksyfloksacynę. Najczęściej pojawiały się: zwięk-
szona aktywność aminotransferazy alaninowej (3,7%) 
i nadciśnienie (3,4%) w grupie przyjmującej omadacykli-
nę oraz biegunka (8%) i nudności (5,4%) w grupie otrzy-
mującej moksyfloksacynę [24].

cefTOBIPROL

Lek pod nazwą Zevtera został dopuszczony do leczenia 
PZP w Polsce 19 stycznia 2018 roku oraz w 13 innych 
krajach Europejskiego Obszaru Gospodarczego [25, 26]. 
Należy do klasy cefalosporyn 5. generacji. Ma działanie 
bakteriobójcze poprzez wiązanie się z białkami wiążącymi 
penicylinę (PBP) i hamowanie aktywności transpeptyda-
zy, która jest niezbędna do syntezy warstwy peptydoglika-
nu ścian komórkowych, co zakłóca ich syntezę, hamując 
wzrost komórek, i ostatecznie prowadzi do śmierci bak-
terii [27].

Ceftobiprol wykazywał aktywność mikrobiologiczną 
przeciwko głównym patogenom bakteryjnym wywołują-
cym PZP: S. pneumoniae, w tym opornym na penicyli-
nę, H. influenzae, K. pneumoniae oraz S. aureus, w tym 
MRSA [27, 28].

Skuteczność i bezpieczeństwo ceftobiprolu w porów-
naniu z ceftriaksonem oceniono w wieloośrodkowym, 
randomizowanym badaniu z podwójnie ślepą próbą, 
w którym wzięło udział 638 dorosłych z PZP wymagają-
cych hospitalizacji. Do badania nie kwalifikowali się pa-
cjenci leczeni przeciwdrobnoustrojowo w ciągu ostatnich 
3 dni (chyba że byli oporni na terapię) oraz z PZP wy-
wołanym atypowymi bakteriami. Pacjenci zostali losowo 
przydzieleni do grupy dożylnie otrzymującej: ceftobiprol 
(500 mg co 8 godzin) lub ceftriakson (2 g co 24 godziny), 
po stratyfikacji wg klasy ryzyka PORT (< IV i ≥ IV). Jeśli 
podejrzewano zakażenie MRSA, do ceftobiprolu dodawa-
no placebo lub linezolid 600 mg co 12 godzin do ceftriak-
sonu. Jeżeli po 3. dniu pacjenci spełniali kryteria stabil-
ności, mogli przejść na cefuroksym stosowany doustnie  
(500 mg co 12 godzin). Czas terapii wynosił 7 dni (mini-
mum 3 dni leczenia dożylnego), z możliwością wydłuże-
nia do 14 dni [28].

Pierwszorzędowym punktem końcowym skuteczności 
był odsetek wyleczeń klinicznych podczas wizyty TOC 
w populacji CE i ITT, definiowany na podstawie ustąpie-
nia objawów przedmiotowych i podmiotowych PZP lub 
takiej poprawy, że dalsza terapia przeciwbakteryjna nie 
była konieczna, i poprawa lub brak niekorzystnych zmian 
w wynikach na radiogramie klatki piersiowej. Wyniki te 
były równoważne między grupą leczoną ceftobiprolem 

i ceftriaksonem odpowiednio 86,6% i 87,4% (95% CI) 
w populacji CE oraz 76,4% i 79,3% (95% CI) w populacji 
ITT. W przypadku drugorzędowego punktu końcowego, 
jakim było wyleczenie kliniczne u pacjentów klasy ryzy-
ka PORT ≥ IV, odsetek wyleczeń wyniósł dla ceftobipro-
lu i ceftriaksonu 90,2% i 84,5% w porównaniu z 85,6% 
i 88,3% dla pacjentów klasy ryzyka PORT < IV. Drugo-
rzędowym punktem końcowym była również eradykacja 
mikrobiologiczna, zdefiniowana jako „brak wzrostu” 
potencjalnego patogenu z próbki układu oddechowego, 
określana podczas TOC, która wyniosła dla ceftobiprolu 
i ceftriaksonu w populacji ME 88,2% i 90,8% (95% CI). 
Analizy podgrup wykazały, że u osób, które przeszły na 
cefuroksym stosowany doustnie, wskaźniki eradykacji 
mikrobiologicznej były istotnie niższe w przypadku ce-
ftobiprolu niż ceftriaksonu (89% vs 100%) [28].

Częstość występowania TEAE związanych z lecze-
niem wyniosła 36% w grupie przyjmującej ceftobiprol 
i 26% w grupie otrzymującej ceftriakson (95% CI). Naj-
częściej występowały: nudności, zwiększona aktywność 
enzymów wątrobowych i reakcje w miejscu infuzji (każ-
dy u 7% pacjentów) w grupie leczonej ceftobiprolem oraz 
zwiększona aktywność enzymów wątrobowych (7%) i re-
akcje w miejscu infuzji (5%) w grupie leczonej ceftriak-
sonem [28].

PodSumowaniE

W ciągu ostatnich 5 lat do leczenia PZP zostało dopusz-
czonych tylko kilka nowych antybiotyków. Mają one na 
celu poprawić możliwości empirycznego leczenia PZP. 
Mimo to problemem nadal jest zbyt niska identyfikacja 
czynników sprawczych, co zmusza lekarzy do leczenia 
pacjentów antybiotykami przeciwko najbardziej praw-
dopodobnym patogenom na danym obszarze, przy czym 
S. pneumoniae jest wciąż najczęstszą przyczyną PZP [10]. 
Aby poprawić skuteczność takiego leczenia, terapia prze-
ciwdrobnoustrojowa musi zwalczać różne etiologie PZP, 
zwłaszcza patogeny oporne na antybiotyki.

Opisane antybiotyki działają przeciwko szerokiemu 
spektrum patogenów wywołujących PZP. W przedstawio-
nych badaniach wykazały one nie mniejszą skuteczność 
niż ich odpowiedniki [16, 18, 22, 24, 28]. Antybiotyki te 
były ogólnie dobrze tolerowane przez pacjentów z PZP, 
przy czym większość zdarzeń niepożądanych związanych 
z leczeniem oceniano jako łagodne lub umiarkowane. 
Lefamulina stanowi empiryczną monoterapię dożyl-
ną i doustną, która zapewnia ukierunkowane działanie 
przeciwdrobnoustrojowe przeciwko najbardziej rozpo-
wszechnionym patogenom PZP, przy czym wykazano jej 
nie mniejszą skuteczność w porównaniu z moksyfloksa-
cyną. Oba rodzaje leczenia były ogólnie bezpieczne i do-
brze tolerowane [16, 18]. Delafloksacyna rozszerza zakres 
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opcji dostępnych w leczeniu PZP i chociaż konieczne są 
dalsze badania, jest ona potencjalnie przydatną opcją dla 
pacjentów z POChP lub astmą [22]. Omadacyklina jest 
antybiotykiem o szerokim spektrum działania, a jej bez-
pieczeństwo było podobne do starszych tetracyklin [24]. 
Dane kliniczne z dużego badania fazy 3. wykazały nie 
mniejszą skuteczność ceftobiprolu w porównaniu z duży-
mi dawkami ceftriaksonu w leczeniu PZP wymagającego 
hospitalizacji. Należy jednak pamiętać, że do badania nie 
zostały włączone osoby z atypową etiologią PZP [28].
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