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SSttrreesszzcczzeenniiee

Stany zapalne narządów płciowych kobiet (pelvic inflammatory disease – PID) to wieloczynnikowa, duża grupa
schorzeń infekcyjnych narządów płciowych kobiet wywoływana głównie przez Chlamydia trachomatis i Neisseria
gonorrhoeae. Niewłaściwie leczone schorzenia te prowadzą do poważnych odległych skutków zdrowotnych, zwią-
zanych m.in. z upośledzeniem płodności. Ważne miejsce w farmakoterapii PID zajmują od lat chinolony, a wpro-
wadzoną w ostatnim czasie do terapii PID moksyfloksacynę cechuje wysoki stopień skuteczności i bezpieczeństwa
terapeutycznego. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  PID, Chlamydia, zapalenie, miednica mniejsza, moksyfloksacyna 

SSuummmmaarryy

Pelvic inflammatory disease (PID) is a large group of inflammatory polymicrobial illnesses of female genital
organs, mostly caused by Chlamydia trachomatis and Neisseria gonorrhoeae. When poorly treated it leads to 
some serious distant side effects e.g. impaired fertility. Quinolones play an important role in the treatment of
PID, whereas newly introduced moxifloxacin is characterized by high therapeutic efficacy and safety.
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Zespół Fitz-Hugh-Curtisa (FHCS, łaciński odpowiednik
to perihepatitis) jest mało znanym powikłaniem stanów
zapalnych narządów płciowych kobiet (pelvic inflammato-
ry disease – PID). Stwierdza się go w ok. 1% przypadków
stanów zapalnych narządów miednicy mniejszej. To kla-
syczny przykład tzw. zakażenia wstępującego, gdzie po-
przez kanał szyjki, jamę macicy i jajowody patogeny prze-
dostają się do jamy otrzewnej miednicy mniejszej, skąd
ulegają rozprzestrzenieniu na całą jamę otrzewnej. Zespół
Fitz-Hugh-Curtisa jest przenoszonym drogą płciową lokal-
nym zapaleniem otrzewnej, wywoływanym głównie przez
chlamydie i gonokoki. Choroba ta dotyczy najczęściej ko-
biet w młodym wieku i przypomina zapalenie pęcherzyka
żółciowego przebiegające z objawami otrzewnowymi pra-
wego górnego kwadrantu brzucha. Typowo ma przebieg
ostry – z podwyższoną temperaturą, silnymi dolegliwo-
ściami bólowymi w prawej okolicy podżebrowej, tkliwo-
ścią wątroby, nudnościami i wymiotami. Interniści wysłu-
chują szmer tarcia w okolicy wątroby (friction rub) [1].

Zespół Fitz-Hugh-Curtisa nie jest, niestety, jedynym
powikłaniem PID – całej grupy stanów zapalnych górne-
go odcinka narządów płciowych kobiet, do których zali-
cza się zapalenie błony śluzowej trzonu macicy (endo-
metritis), zapalenie jajowodów (salpingitis), zapalenie
jajników (oophoritis), zapalenie przydatków (adnexitis),
zapalenie przymacicz (parametritis), zapalenie otrzew-
nej miednicy mniejszej (pelveoperitonitis) oraz ropień ja-
jowodowo-jajnikowy (abscessus tuboovarialis), uważany
niekiedy za powikłanie tej grupy schorzeń [2].

Typowymi przykładami powikłań PID są natomiast: 
• przewlekłe dolegliwości bólowe miednicy mniejszej

(chronic pelvic pain – CPP), 
• ciąża ektopowa,
• niepłodność (pochodna czynnościowego i struktural-

nego uszkodzenia jajowodów). 

Dokładna częstość występowania PID nie jest znana,
gdyż wiarygodność diagnozy postawionej tylko na pod-
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stawie objawów klinicznych jest ograniczona [3]. Simms
i wsp. obliczyli jednak, że w Wielkiej Brytanii takie rozpo-
znanie jest ustalane przez lekarzy pierwszego kontaktu
u 1,7% pacjentek w wieku 16–46 lat [4]. 

Stany zapalne narządów płciowych kobiet mają naj-
częściej charakter infekcji wstępującej (z szyjki macicy),
pojawiającej się typowo w trakcie miesiączki, u aktyw-
nych seksualnie kobiet. Rzadko stwierdza się je przed
miesiączką, u ciężarnych i virgo, po menopauzie oraz
w okresach abstynencji seksualnej. U aktywnych seksual-
nie kobiet PID należy traktować jako stosunkowo częste,
poważne powikłanie infekcji przenoszonych drogą płciową
(sexually transmitted diseases – STDs) [5, 6]. 

Poza dolnym odcinkiem dróg rodnych innymi poten-
cjalnymi źródłami PID mogą być: appendicitis, ogniska rop-
ne w obrębie jamy otrzewnej, odległe ogniska zakażenia
(np. w obrębie migdałków, zatok lub zębów) oraz choroby
zakaźne (np. gruźlica czy dur brzuszny). Nie należy zapomi-
nać, że PID mogą być również maską chorób nowotworo-
wych – dotyczy to w szczególności kobiet starszych [7]. 

Stany zapalne narządów płciowych kobiet to w prze-
ważającej mierze zakażenia mieszane, wywoływane
w 2/3 przypadków przez Chlamydia trachomatis i/lub
dwoinki rzeżączki (Neisseria gonorrhoeae). W pozosta-
łych przypadkach przyczyną PID są bakterie względnie
beztlenowe (gł. Gardnerella vaginalis, Streptococcus sp.,
Mycoplasma genitalium, Escherichia coli, Haemophilus
influenzae) lub mieszana flora beztlenowa [8]. 

Niestety, w ok. 10% PID ma podłoże jatrogenne, sta-
nowiąc powikłanie po wyłyżeczkowaniu jamy macicy (di-
lation and curettage – D&C), histeroskopii, po założeniu
wkładki wewnątrzmacicznej (intra uterine device – IUD)
oraz innych inwazyjnych zabiegach w obrębie narządów
płciowych, takich jak np. sonohisterografia czy histero-
salpingografia (HSG) [9].

Za najważniejsze czynniki ryzyka wystąpienia PID
uważa się: młody wiek kobiet, współżycie seksualne z wie-
loma partnerami, miesiączkę, przebycie PID, bacterial
vaginosis (BV), palenie papierosów, założenie IUD w ciągu
ostatnich 6 tygodni, nowego partnera. Mechaniczne
środki antykoncepcyjne, takie jak prezerwatywa, błona
pochwowa czy środki plemnikobójcze, jak również anty-
koncepcja hormonalna mają działanie protekcyjnie
w stosunku do PID [10, 11]. 

Właściwa i – co bardzo ważne – szybka diagnoza PID
może być trudna zarówno ze względu na dużą różnorod-
ność objawów (od bólów podbrzusza i upławów po do-
legliwości żołądkowo-jelitowe i urologicze), jak i z powodu
ich niskiej czułości oraz specyficzności. W wykonywa-
nych (niestety nieswoistych) badaniach dodatkowych
obserwuje się przyspieszenie OB, podwyższenie leuko-
cytozy i zwiększenie stężenia białka C-reaktywnego 
(C-reactive protein – CRP). Zaleca się pobranie wymazów
z dolnego odcinka dróg rodnych celem określenia czyn-
nika sprawczego – przede wszystkim N. gonorrhoeae
oraz Ch. trachomatis (ujemny wynik ww. badań nie wy-

klucza, niestety, PID). Nie należy natomiast wykonywać
posiewu z szyjki macicy na obecność bakterii beztleno-
wych (lub względnie beztlenowych), gdyż są one prawi-
dłowym składnikiem mikroflory dolnego odcinka dróg
rodnych. Nie stosuje się również kuldocentezy (nakłucia
tylnego sklepienia pochwy i aspiracji płynu z zagłębienia
odbytniczo-macicznego), gdyż wynik posiewu ma małą
wartość diagnostyczną ze względu na możliwość zanie-
czyszczenia aspiratu drobnoustrojami pochwowymi,
a obecność przezroczystego płynu w strzykawce aspiru-
jącej nie wyklucza zakażenia. Dlatego też niezmiernie
ważną rolę w procesie diagnostycznym PID odgrywa do-
brze wykonane przezpochwowe badanie ultrasonogra-
ficzne (transvaginal ultrasonography – TVU), dające ak-
tualny obraz wielkości, struktury i położenia:
• macicy (trzon, szyjka, jama macicy, endometrium), 
• przydatków (jajniki, jajowody), 
• przymacicz, 
• całej miednicy mniejszej (m.in. zatoka Douglasa). 

Przezpochwowe badanie ultrasonograficzne jest szcze-
gólnie przydatne i daje charakterystyczne obrazy w przy-
padkach takich postaci PID, jak np. abscessus tuboovaria-
lis, pyosalpinx czy pyometra. Stany zapalne narządów
płciowych kobiet można diagnozować również za pomocą
biopsji endometrium (niestety, wyniki dostępne są z kilku-
dniowym opóźnieniem) oraz laparoskopii, uważanej za
tzw. złoty standard w ustalaniu ostatecznego rozpoznania
różnorodnych patologii miednicy mniejszej – metoda ta
pozwala na bezpośrednie pobranie materiału z miejsc
zmienionych chorobowo, jest jednak obciążająca dla pa-
cjentek (hospitalizacja, znieczulenie) oraz kosztowna (co
wyklucza ją z rutynowego postępowania). 

W niełatwej diagnostyce różnicowej PID pod uwagę
należy brać przede wszystkim endometriozę, ciążę ekto-
pową, ostre zapalenie wyrostka robaczkowego, objawowe
torbiele jajników, zrosty otrzewnowe, odmiedniczkowe
zapalenie nerek, kamicę nerkową, zapalenie uchyłków je-
lita oraz cholecystitis calculosa [12]. Szybka i prawidłowa
diagnoza PID jest niezmiernie ważna, gdyż odpowiednie
leczenie winno być wdrożone w ciągu 48 godz. od chwili
wystąpienia pierwszych objawów klinicznych. Ma to za-
sadnicze znaczenie dla restitutio ad integrum i uniknięcia
odległych następstw PID. 

TTeerraappiiaa  ssttaannóóww  zzaappaallnnyycchh  
nnaarrzz¹¹ddóóww  pp³³cciioowwyycchh

Wieloczynnikowa natura PID w połączeniu z trudno-
ściami w izolacji drobnoustrojów z górnego odcinka
dróg rodnych (co umożliwiłoby zastosowanie leczenia
celowanego) oraz potencjalne ryzyko zmniejszonej płod-
ności, jakie niesie ze sobą PID, spowodowało, że w zale-
ceniach dotyczących tej grupy schorzeń utrzymywany
jest od lat tzw. niski próg diagnostyczny. W samej zaś te-
rapii zwraca się szczególną uwagę na profilaktykę odle-
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głych skutków PID, promując leczenie wielolekowe, z za-
stosowaniem szerokowidmowej antybiotykoterapii, co
stało się standardem. Spektrum lecznicze PID powinno
obejmować wszystkie trzy grupy patogenów odpowie-
dzialnych za jego wystąpienie, a mianowicie:
• szczepy Chlamydia trachomatis (będące w Europie

główną przyczyną ww. stanów zapalnych), 
• Neisseria gonorrhoeae, 
• bakterie beztlenowe [13]. 

Zakres leczenia jest zależny od stopnia ciężkości PID
oraz od wyniku badań mikrobiologicznych (dzięki czemu
można w wybranych przypadkach zastosować celowaną
farmakoterapię). W postępowaniu ogólnym zaleca się od-
poczynek, odpowiednie leczenie przeciwbólowe i przeciw-
zapalne (m.in. niesteroidowe leki przeciwzapalne). Jeśli
istnieje prawdopodobieństwo ciąży, należy sprawdzić stę-
żenie β-HCG. W lżejszych przypadkach PID stosuje się zło-
żoną terapię doustną, np. amoksycylina z kwasem klawu-
lanowym + doksycyklina. Leczenie dożylne stosowane
w ciężkich przypadkach PID to również polipragmazja, np.
1) ofloksacyna z metronidazolem, 2) ampicylina z sulbak-
tamem + doksycyklina lub 3) cyprofloksacyna + doksycy-
klina + metronidazol. Postępowanie chirurgiczne (o róż-
nym zakresie rozległości) winno być ograniczone do
przypadków, gdy farmakoterapia dożylna staje się nie-
skuteczna (np. utrzymywanie się silnych dolegliwości bó-
lowych, brak regresji zapalnego guza miednicy mniejszej).
W terapii PID od wielu lat ważne miejsce zajmują chinolo-
ny [14]. Obecnie nową opcją terapeutyczną może stać się
w naszym kraju również moksyfloksacyna.

CChhiinnoolloonnyy

Chinolony to duża grupa chemioterapeutyków
o działaniu bakteriobójczym, polegającym na inhibicji
gyrazy DNA (bakteryjna topoizomeraza II i IV). Podawa-
ne są głównie doustnie, dobrze wchłaniając się z prze-
wodu pokarmowego. Wyróżnia się cztery grupy chinolo-
nów, zwane generacjami: 
• I generacja (chinolony) – m.in. kwas nalidyksowy (Ne-

vigramon) i kwas pipemidowy (Palin), 
• II generacja (fluorochinolony) – m.in. pefloksacyna

(Abaktal), cyprofloksacyna (Proxacin, Ciprobay), nor-
floksacyna (Nolicin) i ofloksacyna (Tarivid, Oflodinex), 

• III generacja (fluorochinolony) – np. lewofloksacyna
(Tavanic),

• IV generacja, do której zalicza się moksyfloksacynę.

Chinolony I generacji są już w większości niestosowa-
ne (wyjątek to np. kwas pipemidowy podawany w zaka-
żeniach układu moczowego). Fluorochinolony należące do
II generacji stosuje się zaś głównie w zakażeniach bakte-
riami Gram-ujemnymi, atypowymi patogenami, takimi
jak Chlamydia, Mycoplasma i Legionella, jak również w za-
każeniach przewodu pokarmowego (Salmonella, Shigella,

Legionella, Campylobacter), układu moczowego (Pseudo-
monas aeruginosa) i oddechowego (u chorych na muko-
wiscydozę). Paciorkowce i gronkowce są oporne na tę
grupę leków. Cechą charakterystyczną fluorochinolonów
III generacji jest wyższa aktywność w stosunku do bakte-
rii Gram-dodatnich (głównie gronkowców i paciorkow-
ców) i patogenów atypowych oraz (niestety) mniejsza ak-
tywność wobec bakterii Gram-ujemnych. Chinolony IV
generacji – do których należy moksyfloksacyna – są na-
tomiast aktywne głównie wobec bakterii beztlenowych
i Gram-dodatnich oraz atypowych patogenów oddecho-
wych (infekcje oddechowe były pierwszymi wskazaniami
do stosowania dla tej grupy leków). 

Chinolony są bezpieczną grupą leków, rzadko powo-
dującymi objawy uboczne (m.in. nudności, wymioty, bie-
gunkę, bóle głowy, senność, zaburzenia widzenia, niepokój
i reakcje uczuleniowe). Mogą uszkadzać tkankę chrzęstną
(działanie chondrotoksyczne), dlatego też nie stosuje się
ich u dzieci i młodzieży oraz u kobiet w ciąży. U osób star-
szych (powyżej 60. roku życia), po przeszczepie narządów
oraz w trakcie steroidoterapii może istnieć zwiększone
ryzyko wystąpienia tendopatii (zapalenia lub zerwania
ścięgien) [15]. 

Podobnie jak w przypadku antybiotyków, również
w stosunku do chinolonów obserwuje się narastanie
zjawiska oporności (bakteryjnej i nie tylko). U podłoża
ww. zjawiska leżą przede wszystkim: 
• mutacje genów kodujących topoizomerazy bakteryjne

(będących punktami uchwytu dla chinolonów),
• powolna biodegradacja chinolonów w środowisku na-

turalnym, prowadząca do selekcji szczepów opornych,
• skażenie środowiska pochodnymi ropy naftowej (pato-

geny, wytwarzając mechanizmy eliminacji z komórki
tych produktów, usuwają tą drogą również chinolony,
nawet jeśli dany drobnoustrój nigdy się z nimi wcze-
śniej nie zetknął). 

Oporność szczególnie szybko narasta wśród bakterii
Gram-dodatnich, wolniej wśród Enterobacteriaceae i doty-
czy również – co jest istotne dla terapii PID – dwoinek rze-
żączki. Doniesienia z ostatnich lat, pochodzące przede
wszystkim ze Stanów Zjednoczonych, świadczą o pojawie-
niu się szczepów N. gonorrhoeae opornych na fluorochino-
lony. Wpłynęło to na zmianę postępowania terapeutycz-
nego – i tak np. w Stanach Zjednoczonych fluorochinolony
są obecnie rekomendowane tylko w tych przypadkach
PID, gdzie nie jest możliwe parenteralne stosowanie cefa-
losporyn, a kobieta pochodzi ze środowiska o niskim stop-
niu ryzyka zakażenia rzeżączkowego. Podobną sytuację
dotyczącą lekooporności szczepów N. gonorrhoeae obser-
wuje się również w krajach UE, co doprowadziło do sytu-
acji, że fluorochinolony są tam przepisywane przede
wszystkim pacjentkom z niskim ryzykiem infekcji rzeżącz-
kowej [16]. 

Do tej pory w leczeniu PID zastosowanie znalazły
przede wszystkim chinolony II i III generacji. 



143

PRZEGL¥D MENOPAUZALNY 3/2010

MMookkssyyffllookkssaaccyynnaa

Moksyfloksacyna to chinolon IV generacji mający sze-
rokie spectrum aktywności zarówno przeciwko chorobo-
twórczym bakteriom Gram-dodatnim i Gram-ujemnym,
w tym licznym gatunkom beztlenowym, jak i atypowym
drobnoustrojom z rodzaju Mycoplasma i Chlamydia. Jest
stosunkowo nowym chemioterapeutykiem (w klinice
obecnym od ok. 10 lat), którego działanie rozciąga się tak-
że na szczepy oporne na antybiotyki β-laktamowe i makro-
lidowe. Moksyfloksacyna, w przeciwieństwie do fluorochi-
nolonów II generacji (takich jak cyprofloksacyna bądź
ofloksacyna), wykazuje wysoką aktywność w stosunku do
bakterii Gram-dodatnich (jak również chlamydii, myko-
plazm oraz bakterii beztlenowych). Jest jednym z tzw. chi-
nolonów Gram-dodatnich. Cechuje się wysokim stopniem
bezpieczeństwa terapeutycznego, rzadko powodując wy-
stąpienie działań niepożądanych. Warto nadmienić, że
dawkowanie raz dziennie jest wygodne dla pacjentek [17].

Z powodu szerokiego spektrum działania (m.in. ak-
tywność w stosunku do beztlenowców oraz bakterii aty-
powych) moksyfloksacynę wprowadzono w ostatnich
latach do terapii stanów zapalnych narządów miednicy
mniejszej i zakażeń wewnątrzbrzusznych. W terapii PID
moksyfloksacyna nie jest gorsza niż stosowane dotych-
czas kombinacje leków, a dodatkową jej zaletą jest to,
że może być (w części przypadków) stosowana w mono-
terapii – z powodu narastającej wśród szczepów N. go-
norrhoeae oporności na chinolony (tendencja ta dotyczy
również moksyfloksacyny) została zarejestrowana do le-
czenia niepowikłanych zakażeń w obrębie miednicy
mniejszej, po wykluczeniu obecności opornych na nią
gonokoków. Wyższa natomiast, w porównaniu z kla-
sycznymi fluorochinolonami, aktywność w stosunku do
zakażeń bakteriami atypowymi skłania do preferowania
moksyfloksacyny w przypadku tego typu infekcji [18].
W Polsce moksyfloksacyna jest dostępna od 2009 r.
w terapii doustnej (tabletki á 400 mg; Avelox®).

Skuteczność moksyfloksacyny w terapii PID potwier-
dzają wyniki wielu badań z ostatnich lat, w których po-
równywano jej działanie z terapią wielolekową.

W badaniu MAIDEN (wieloośrodkowe badanie z ran-
domizacją, przeprowadzone metodą podwójnie ślepej
próby równolegle w 13 krajach) porównano skuteczność
i bezpieczeństwo dwóch typów leczenia niepowikłanego
PID: 1) moksyfloksacyny w monoterapii (400 mg raz
dziennie; n = 384 kobiet) oraz 2) ofloksacyny w połącze-
niu z metronidazolem (odpowiednio 400 mg 2 razy
dziennie i 500 mg 2 razy dziennie; n = 365 kobiet). Ob-
serwowana skuteczność moksyfloksacyny była podobna
do uzyskanej w ww. terapii dwulekowej (odpowiednio
90,2% i 90,7% w 5.–24. dniu po zakończeniu terapii oraz
85,8% i 87,9% w 28.–24. dniu follow-up), przy niższym
odsetku objawów ubocznych (odpowiednio u 22,5%
i 30,9% kobiet; p = 0,01) [19]. 

Heystek i wsp. w badaniu z randomizacją przeprowa-
dzonym metodą podwójnie ślepej próby dokonali porów-

nawczej oceny skuteczności działania moksyfloksacyny 
(w jednorazowej dawce dobowej 400 mg p.o.) z terapią
złożoną z doksycykliny (2 razy 100 mg/dobę p.o.), metro-
nidazolu (3 razy 400 mg/dobę p.o.) i pojedynczej dawki
innego fluorochinolonu – cyprofloksacyny (500 mg p.o.)
w terapii ostrego, niepowikłanego PID. Leczenie stosowa-
no u kobiet (n = 434) w wieku powyżej 18 lat przez 2 ty-
godnie. Obydwa typy leczenia wykazały wysoką, porów-
nywalną kliniczną skuteczność zarówno w trakcie terapii
(odpowiednio u 96,6% i 98% pacjentek), jak i we wcze-
snym okresie (21.–35. dzień) po zakończeniu protokołu
leczniczego (tym razem odpowiednio u 93,8% i 91,3% pa-
cjentek). Potwierdziły to wykonane jednocześnie bada-
nia bakteriologiczne, przy czym w okresie pomiędzy 
2. a 14. dniem po zakończeniu leczenia bakteriologiczną
skuteczność moksyfloksacyny oceniono na 92,5%, a tera-
pii złożonej – doksycyklina + metronidazol + cyprofloksa-
cyna – na 88,2% [15]. 

W tegorocznym dużym badaniu z randomizacją doty-
czącym leczenia niegonokokowego i niepowikłanego PID
Boothby i wsp., porównując skuteczność moksyfloksacy-
ny (raz dziennie 400 mg p.o.) z terapią złożoną z ofloksa-
cyny i metronidazolu (obydwa leki w dawkach 400 mg
dwa razy dziennie p.o.), nie stwierdzili różnic w klinicz-
nym efekcie działania obydwu typów terapii. Pełny efekt
terapeutyczny osiągnięto u 77% pacjentek w grupie
z moksyfloksacyną i u 70% w grupie, w której podawano
ofloksacynę z metronidazolem. Moksyfloksacyna okaza-
ła się dobrą (tu: skuteczną) alternatywą dla terapii oflok-
sacyną z metronidazolem w leczeniu niepowikłanego PID
[20]. Warto wiedzieć, że podawane doustnie ofloksacyna
z metronidazolem (stosowane w tych samych dawkach
co w ww. badaniu) są rekomendowaną terapią dla tego
typu PID zarówno w Wielkiej Brytanii, jak i w Stanach
Zjednoczonych. Moksyfloksacyna ma większe spektrum
działania w stosunku do bakterii anaerobowych, dlatego
nie wymaga dodania do terapii metronidazolu. 

Moksyfloksacyna jest również dostępna w iniekcjach
dożylnych (w Polsce w tej postaci będzie zarejestrowana
w bieżącym roku). O dobrej penetracji tej postaci leku
do ognisk infekcyjnych świadczy badanie Rinka i wsp.
z 2008 r., w którym oceniano penetrację moksyfloksacy-
ny do wnętrza ropnia śródbrzusznego, mierząc stężenie
leku w płynie ropnia w ciągu pierwszych 24 godz. po jego
jednorazowym podaniu i.v. w dawce 400 mg. Lek łatwo
penetrował do ropnia i akumulował się w nim. Współ-
czynnik, który stanowił iloraz stężenia leku w ropniu i stę-
żenia leku w surowicy, wzrastał w sposób ciągły z 0,083
(95% CI: 0,047–0,147) po 2 godz. od podania do 1,66 (95%
CI: 0,935–2,946) w 24. godz. po podaniu (wzrost 20-krot-
ny!). Minimalne stężenia wewnątrz ropnia, które hamo-
wały rozwój drobnoustrojów, zostały osiągnięte już po
8 godz. od dożylnego podania moksyfloksacyny [21]. 

W innym badaniu stwierdzono, że po jednorazowym
dożylnym podaniu 400 mg moksyfloksacyny dobrze pene-
truje ona do tkanek macicy i akumuluje się w nich, utrzy-
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mując w ciągu 24 godz. wystarczające stężenie lecznicze.
Co ważne, maksymalne stężenia zarówno w surowicy, jak
i w tkankach macicy zostały osiągnięte już po godzinie od
infuzji dożylnej [22]. 

PPooddssuummoowwaanniiee

Terapia PID winna cechować się wysokim poziomem
klinicznej i mikrobiologicznej skuteczności dla całej ga-
my patogenów oraz zapobiegać odległym powikłaniom
rozrodczym. Wprowadzona niedawno do leczenia doust-
na moksyfloksacyna ma wszelkie cechy do spełnienia
ww. warunków, mając uznane wskazania do stosowania
w PID o umiarkowanym lub niewielkim nasileniu, prze-
biegającym bez ropnia jajnikowo-jajowodowego i/lub
ropnia miednicy mniejszej. Kolejnym krokiem będzie
z pewnością wprowadzenie dożylnej postaci tego chinolo-
nu. Dostępne dane świadczą o tym, że chcąc zastosować
ją w monoterapii, należy uprzednio wykluczyć obecność
opornych szczepów N. gonorrhoeae. Moksyfloksacyna to
nowa, obiecująca alternatywa leczenia dla wielu kobiet
ze stanem zapalnym narządów miednicy mniejszej.
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