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I. Introducci ón
El t érmino EPI involucra a la infecci ón de cualquier elemento del tracto genital
superior y estructuras adyacentes. Si bien la denominaci ón es imprecisa, su uso se ha
difundido entre los ginecó logos porque dichas infecciones est án estrechamente
interrelacionadas.
Su incidencia creci ó notablemente en el mundo entre 1960 y 1980. Debido a su estrecha
vinculaci ón con la sexualidad. Se supone que este incremento estuvo relacionado con la
liberalizaci ón de las costumbres, favorecida por la aceptaci ón y amplia difusi ón de
anticonceptivos hormonales y dispositivos intrauterinos, como m étodos anticonceptivos.
El escaso conocimiento de m édicos y poblaci ón general del potencial riesgo infeccioso
que conllevan las relaciones sexuales, completaron el aporte a la propagació n de la
enfermedad.
En los últimos a ños, se ha observado una disminuci ón constante de la EPI en pa í ses
desarrollados de occidente, lo que podr í a deberse al perfeccionamiento del
diagn óstico m édico y al tratamiento precoz y m ás adecuado desde el punto de vista
infectol ógico, que en d écadas anteriores.
Todav í a es temprano para pensar en efectos de un cambio en las costumbres sexuales,
con mentalidad de prevenci ón y lo que se denomina sexualidad responsable.
Las complicaciones y secuelas de la EPI son penosamente gravosas para la enferma, la
familia y la sociedad. El diagn óstico y tratamiento de las mismas tiene tambi én un
impresionante costo econó mico, que en Francia se ha estimado en 500 millones de
francos anuales y en los EEUU en 2 billones de dó lares anuales de costo directo.
Si al costo directo se le suma el indirecto (secuelas de esterilidad, embarazos ect ópicos,
dolor pelviano, etc.), la suma asciende a 4 billones de d ólares anuales.

II. Epidemiolog ía
No es f ácil establecer la frecuencia exacta de las EPI ya que en la mayor í a de los casos
son tratadas en forma ambulatoria por ginec ólogos o m édicos generalistas, sin quedar
registros de las mismas.
Muchas EPI son oligosintom áticas (fundamentalmente las relacionadas con Chlamydia
trachomatis), cursando a veces en forma absolutamente silenciosa (EPI silente),
infiri éndose su etiolog í a s ólo despu és de aparecer complicaciones o secuelas, como
esterilidad, embarazo ect ópico o dolor cr ónico.
Por tales motivos se estima en aproximadamente un 30% la posibilidad de incurrir en
falsos diagn ósticos positivos o negativos.
En EEUU la incidencia ser í a mayor de 1 mill ón de casos anuales de EPI, de las cuales
una cuarta parte (250.000 mujeres) son hospitalizadas, generando 150.000 intervenciones
quir úrgicas por a ño.
En Francia, una encuesta realizada a m édicos generalistas y ginec ólogos en 1974 y
1975, estableci ó una incidencia de EPI de 1.3% en mujeres de edad comprendida entre
los 15 y 44 a ños, lo que significa 200.000 casos nuevos por a ño.
Westr öm encontr ó cifras similares en Suecia y Robinson en Inglaterra, para el misma
grupo.
La importancia de estas cifras y sus costos, gener ó programas de prevenci ón,
diagn óstico y tratamiento precoz en pa í ses desarrollados de occidente, que se tradujeron
en una lenta reducci ón de las tasas de EPI en las poblaciones sometidas a dichos



programas.
El an álisis de la prevalencia, tiene una importancia fundamental en el resultado de los
programas de detecci ón y tratamiento precoz.
En Suecia se estimaba una prevalencia femenina de C. trachomatis del 9 % en 1984. En
Francia las cifras fueron 4 % en la poblaci ón general de m ás de 25 a ños, del 15 a 20 %
en adolescentes y 25 % en mujeres antillanas embarazadas..

En EEUU, la prevalencia fu é del 7 % en mujeres blancas y del 11 % en negras. Las
tendencias recientes revelaron un aumento de hospitalizaciones por EPI en mujeres
blancas y tasas estables en negras, que de todos modos siguen teniendo un riesgo mayor
de contraer la enfermedad.
En consecuencia, se aconseja centrar la prevenci ón de la EPI en las clamidiosis
femeninas, con tratamiento de las parejas en todos los casos en que sea posible pero,
considerando que la frecuencia de la infecci ón tiene una fuerte relaci ón con la edad, se
trata de poner los mayores esfuezos en el grupo etario menor de 25 años (incidencia
11 %), lo que permitir á controlar el 77 % de la epidemia.

Se aconseja:
*EEUU: centrar la detecci ón precoz en todas las mujeres menores de 20 años, en
las de 20 a 24 años con un factor de riesgo y en las mayores de 24 años con 2 o
mas factores de riesgo.
*FRANCIA: se aconseja la prueba de detecci ón sistem ática en todas las mujeres
menores de 25 años.

En Suecia, donde desde hace mas de 10 a ños se realiza la detecci ón precoz de las
clamidiosis femeninas en los centros de planificació n familiar, con tratamiento precoz de
la mujer detectada y tratamiento emp í rico de su pareja, la prevalencia femenina
disminuyó del 9% en 1984 a menos del 1% en la actualidad. La prevalencia masculina se
mantuvo estable en el 1%.
La tasa de reinfecci ón por la pareja en Suecia, varí a  de un 6% si ésta no fu é tratada, a
un 0.9% si lo fu é. La tasa de reinfecci ón por un contacto ocasional, se mantiene en un 4
% desde hace 10 a ños.
La experiencia sueca confirma con creces la importancia de implantar y sostener en
el tiempo un programa de prevenci ón, diagn óstico y tratamiento precoz en mujeres
sexualmente activas y sus parejas, al poder revertir el brote epid émico que duplic ó las
EPI entre 1960 y 1980, llev ándolo a su casi desaparici ón en la actualidad.

En nuestro medio, al no contar con datos fehacientes de incidencia y prevalencia
de las infecciones CV y de EPI, proponemos la pesquisa de C. trachomatis, N.
gonorrhoeae, en las mujeres de alto riesgo para ETS, independientemente de la
edad.

III. Definici ón
El t érmino EPI ha venido a reemplazar en los últimos a ños a la denominaci ón
salpingitis o salpingoovaritis, intentando abarcar un n úmero mayor de estructuras
afectadas por los mismos agentes etiol ógicos.
As í , podemos definir a la EPI como:

Sindrome caracterizado por la infecci ón del tracto genital superior (útero y/o
trompas y ovarios) y sus estructuras adyacentes (tejido celular pelviano y/o
peritoneo)

Dicha infecci ón se manifiesta cl í nicamente por: dolor pelviano espont áneo o
provocado, con o sin reacci ón peritoneal, con o sin presencia de masas o empastamientos



anexiales. El sindrome se completa con fiebre de mayor o menor intensidad, leucocitosis,
elevaci ón de la eritrosedimentaci ón (VSD), y de la Prote ína C Reactiva (PCR).
Por convenci ón, se excluye de la denominaci ón EPI a las infecciones relacionadas
con el embarazo y a las infecciones postoperatorias.

IV. Etiolog ía
Los microorganismos responsables de la EPI pueden provenir de la flora end ógena del
tracto genital inferior (TGI) o de órganos vecinos (ap éndice, intestino), o pueden ser
introducidos por maniobras instrumentales o por la actividad sexual. Por tal motivo, se
debe cosiderar a la EPI como de etiolog í a polimicrobiana, en la cual un agente
reconocido como etiol ógico de la EPI (Chlamydia trachomatis, gonococo) puede estar
s ólo, asociado a otros microorganismos o bi én no recuperarse por diversos motivos.
Esta consideraci ón es importante desde el punto de vista terap éutico.

V. Clasificaci ón
Existen dos grandes grupos de EPI: cr ónica y aguda.
La EPI cr ónica es la causada por agentes espec í ficos como tuberculosis, par ásitos o
micosis. No ser á tratada en este cap í tulo.
La EPI aguda reconoce como agentes etioló gicos a microorganismos exó genos
(E.T.S. e iatrog énicos) o provenientes de la flora end ógena.
Hasta hace poco m ás de una d écada, se atribu í a tal importancia a Neisseria gonorreae
como agente causal, que determin ó la clasificaci ón de las EPI en gonoc óccicas y no
gonoc óccicas.
Debido a la participaci ón de otros microorganismos relacionados con la actividad sexual
en la g énesis de la EPI (N. gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma spp.,etc)
y la posibilidad de transporte de éstos y otros microorganismos por Trichomonas
vaginalis y a ún por espermatozoides, tiene mayor consenso actualmente la
denominaci ón de EPI transmitida sexualmente (Chlamydia trachomatis, Mycoplasma
spp., T. vaginalis, espermatozoides) y EPI no transmitida sexualmente (resto de
microorganismos). Esta ú ltima conocida actualmente como EPI end ógena.
Con ello se enfatiza, como sentencia Mc Cormack, que “la EPI es la mas significativa de
las ETS ”
Por último, seg ún su ví a  de propagaci ón, puede clasificarse en primaria o ascendente
(cuando la infecci ón se inicia en el TGI, asciende por el canal endocervical a la cavidad
uterina y se propaga a los anexos y estructuras adyacentes) y secundaria o por
contigüidad, cuando se infecta el aparato genital secundariamente a la infecci ón de
ó rganos vecinos (apendicitis, diverticulitis, etc)

Cuadro. Clasificaci ón de EPI
SEGÚN SU EVOLUCIÓN CL ÍNICA:

*cr ónica
*aguda

SEGÚN SU ETIOLOGÍ A:
*Ex ógena o trasmitida sexualmente
*End ógena

SEGÚN SU ORIGEN:
*Primaria o ascendente
*Secundaria o por continuidad

SEGÚN ESTADIOS CL ÍNICOS:
I-  Salpingitis y/o endometritis sin reacci ón peritoneal
II- Salpingitis con reacci ón peritoneal, sin masas anexiales



III- Absceso tubo-ov árico o absceso central del ovario
IV- Peritonitis difusa

SEGÚN CARACTERISTICAS LAPAROSCÓPICA:
*Leve
*Moderada

*Grave

VI. Fisiopatolog ía
Si se except úa el 10 a 15 % de los casos en que la EPI es secundaria a infecciones de
ó rganos abdominopelvianos (ap éndice, intestino, abscesos entre asas, etc.), la
propagaci ón sigue las ví as habituales de progresió n de las enfermedades del tracto
genital.

Cuadro . V í as de propagaci ón de la EPI

a) VIA CANALICULAR: Cervicitis →→→→ endometritis →→→→ salpingitis
→→→→

pelviperitonitis→→→→ peritonitis difusa.

b) VIA LINFATICA: miometritis →→→→ parametritis →→→→ flemones
y abscesos del ligamento ancho→→→→ absceso central    del ovario.

c) VIA HEMÁTICA: tromboflebitis pelviana →→→→ embolias
s épticas.

Es de suma importancia conceptualizar que existe un “continuum ” de infecci ón con
signos de inflamaci ón asociados.El diagn óstico clí n ico de la EPI puede entonces
basarse en la evaluaci ón de estos sitios para detectar los signos de inflamació n.

VII. Cl ínica de da EPI
El s íntoma capital es el dolor pelviano persistente y de variable intensidad.
El dolor puede ser espont áneo y/o provocado, con o sin reacci ón peritoneal.
Es habitual el dolor que despierta  la movilizació n lateral o anteroposterior del
cuello uterino.Todo ello refleja la inflamaci ón del tracto genital superior (ú tero y
anexos) y sus estructuras adyacentes (parametrios y peritoneo).
La exploraci ón digital (primero unimanual y luego bimanual), vaginal y rectovaginal,
puede evidenciar la presencia de empastamiento anexial o francamente de tumor
inflamatorio pelviano.
El examen visual denota a veces secreci ón purulenta, mucopurulenta o hemopurulenta,
proveniente de endoc érvix, vagina o uretra.
Los s íntomas generales o sist émicos, como n áuseas, v ómitos, distensi ón abdominal
o dolor abdominal generalizado, pueden indicar propagaci ón peritoneal de la
inflamaci ón y diseminaci ón de la enfermedad.
Con frecuencia se asocia dolor en el hipocondrio derecho, como manifestació n de
perihepatitis, configurando el s í ndrome de Fitz-Hugh-Curtis (fiebre, dolor en
hipocondrio derecho, salpingitis y  ves í cula normal), asociado habitualmente a
Chlamydia trachomatis, pero que puede ser producido tambi én por otros
microorganismos (N. gonorrhoeae).
El sindrome febril (hipertermia, taquicardia, sudoraci ón, decaimiento), es casi



constante, pero de magnitud diversa. La hipertermia puede ser elevada (mayor de 38
º C), a veces con escalofr í os o limitarse a febr í culas a veces imperceptibles (este
último caso, habitual en la infecci ón por Chlamydia trachomatis)

Ex ámenes complementarios.

• Ex ámenes de laboratorio general.
La eritrosedimentaci ón (VSG), es la prueba de laboratorio mas econ ómica y f ácil de
realizar. Los valores superiores a los 20 mm en la primera hora ofrecen una
sensibilidad del 75 a 80%. Es decir que, con la suma de la cl í nica y una VSG elevada,
cabe esperar un 20 a 25 % de falsos negativos, muchos de ellos correspondientes a EPI
por C. trachomatis. Su elevaci ón no es precoz, pudiendo evidenciarse a veces 7 a 15
d ías despu és de la iniciaci ón del cuadro cl í nico.
La prote í na C reactiva (PCR) puede tener gran utilidad, pues se eleva en el 80 % de
los casos de EPI, pero el ascenso es mas precoz que el de la VSG.
La f órmula leucocitaria es útil cuando aparece leucocitosis con valores mayores de
10.000/mm3 y neutrofilia, pero ello s ólo sucede en el 50% de los casos. Por tal motivo,
un recuento de blancos con valores normales no descarta la EPI.
El CA 125 no se ha incluido en la rutina diagn óstica de la EPI, aunque sus valores
elevados han demostrado ser un marcador confiable para EPI aguda.

• Ex ámenes de laboratorio microbiol ógico:
Se debe investigar:
a- Compromiso local:
Endocervix: este estudio microbiol ógico es limitado puesto que tanto la presencia como
la no recuperaci ón o demostraci ón de un determinado microorganismo, no asegura la
presencia o ausencia del mismo en el tracto genital superior
Endometrio: aunque no es absolutamente confiable la obtenci ón de la muestra, la
presencia de microorganismos en la cavidad uterina puede indicar el primer escal ón de
esta infecci ón.
Colecciones purulentas: del fondo de saco Douglas (punci ón) , de las trompas
(laparoscop í a o laparotom ía)
b-Compromiso sist émico :
Hemocultivos: no es habitual la realizaci ón de este examen. Sin embargo en nuestra
experiencia obtuvimos un 14% de hemocultivos positivos en pacientes con EPI.
• La realizaci ón de un urocultivo, podr í a ser de utilidad en los casos en que se
establezcan dudas diagnó sticas.

• Serolog ía para Chlamydia trachomatis.
Tiene un valor relativo para el diagn óstico de la EPI aguda, pero si pude tener mucha
utilidad en los casos de secuelas.

• Diagn óstico por Im ágenes

1. Radiolog ía.
Como en toda patolog í a aguda abd óminopelviana, es conveniente realizar Rx simple
de t órax a fin de descartar patolog í a pleural o pulmonar primaria o secundaria al
proceso investigado y como parte de los estudios preoperatorios para una eventual
cirug í a laparot ómica o laparosc ópica.
La Radiograf ía de abdomen (en posici ón de pie y acostada), podr á mostrar niveles
l í quidos o “signo de revoque ”, indicando una peritonitis.Las im ágenes gaseosas
(neumoperitoneo), alertará n sobre una posible rotura o perforaci ón de v í scera hueca.
La normalidad radiol ógica es tambi én útil como medio de comparaci ón con estudios



posteriores, si la evolució n no es buena.

2. Ecograf ía.
La ecograf í a, sobre todo la transvaginal, puede aportar datos de sumo interé s,
especialmente para el control evolutivo de la EPI.
Las im ágenes normales, son valiosas para descartar colecciones supuradas, pero no
descartan el diagn óstico de EPI.
Las im ágenes positivas para tumor anexial (trompa alargada, voluminosa, de pared
muscular gruesa, edematosa y luz distendida) y abscesos uni o multiloculares, pueden ser
enga ñosas. Existen numerosos diagn ósticos falsos positivos sobre todo cuando el
proceso es derecho, ya que la im ágen de apendicitis es parecida.
El l í quido libre en el Douglas tiene mucho valor si se descartaron hemoperitoneo o
derrame postovulatorio.
En todos los casos la ecograf ía es valiosa para el control evolutivo de la enfermedad,
ya que por ser un m étodo no invasivo, permite la reiteraci ón diaria para verificar la
progresi ón o regresi ón de las im ágenes halladas.

Laparoscop ía.
Sus indicaciones han aumentado geom étricamente desde el advenimiento de la
videolaparoscopia. Permite confirmar o descartar el diagn óstico cl í nico de EPI, tomar
muestras microbiol ógicas directamente del foco, evaluar la gravedad de la enfermedad,
el compromiso de los anexos y estructuras vecinas y por último hacer un pronóst ico
sobre las posibilidades de fertilidad futura.
Adem ás de su utilidad diagn óstica, la laparoscopia puede participar de la
terap éutica al permitir el drenaje de abscesos o de derrames purulentos en caso de
peritonitis, adem ás de la liberaci ón de adherencias.
De todos modos, no debe olvidarse que la laparoscopia es una t écnica invasiva que
requiere anestesia general y por lo tanto no est á exenta de riesgos. Por ello no es
conveniente su pr áctica sistem ática en la EPI, conveniendo limitarla a los casos de
diagn óstico dudoso o de fracaso de un correcto tratamiento antibi ótico inicial.
Cuando se realiza la laparoscopia, deben examinarse prolijamente los órganos pelvianos
y abdominales, incluyendo el espacio perihep ático.
Se tomar án muestras microbiol ógicas de los lugares sospechosos o patol ógicos y se
terminar á con un minucioso ex ámen de las trompas, buscando signos de inflamaci ón
(hiperemia y edema de la pared tubaria), exudados, estado de las fimbrias, adherencias y
movilidad.
En base a estos elementos, la EPI ha sido graduada de diversas maneras por autores de la
jerarqu í a de Hager, Eschenbach, Westrom, etc., pudiendo agruparse dicha graduaci ón
en: leve, moderada y grave.

EPI. Leve: Trompas gruesas, eritematosas, m óviles, con óstium abierto.
EPI. Moderada:Trompas menos m óviles, adherencias laxas, exudado viscoso en
cavidad peritoneal, con o sin adherencias f í mbricas.
EPI. Grave: Adherencias gruesas, órganos pelvianos adheridos entre s í  y a epipl ón,
pios álpinx o absceso tuboov árico.

Del resultado de estas observaciones laparosc ópicas, pueden surgir distintas modalidades
de soluciones quir úrgicas y una mayor duraci ón e intensidad de tratamiento
antimicrobiano cuanto mayor sea la gradaci ón de la EPI.

VIII. Diagn óstico
El criterio mas importante para diagnosticar precozmente una EPI aguda, es pensar en
ella ante un dolor pelviano de comienzo reciente.
Ante la sospecha, el ex ámen ginecol ógico buscará  la presencia de dolor anexial y/o



peritoneal, dolor despertado por la movilizaci ón del cuello uterino, empastamiento
anexial y/o tumor inflamatorio pelviano.
Mediante el ex ámen visual vulvar y c érvicovaginal, se buscar án signos de infecci ón
del TGI, como secreci ón mucopurulenta endocervical, flujo vaginal (leucorrea) o
exudado uretral.
La presencia de signos generales de infecci ón como fiebre, leucocitosis, VSD y/o PCR
elevadas y de pruebas positivas para Neisseria gonorrhoeae o Chlamydia trachomatis,
mejoran la especificidad del diagn óstico cl í nico inicial.
Son valiosos auxiliares del diagn óstico, la ecografí a  transvaginal (como m étodo no
invasivo de detecci ón de masas s ólidas o l í quidas abd óminopevianas) y la
laparoscopia (m étodo invasivo especialmente útil en los casos de diagn óstico dudoso
o pruebas terap éuticas fallidas).
Puede ser de gran utilidad aplicar los criterios para el diagn óstico cl ínico de EPI
propuestos por Westrom:
a) Criterios mayores: dolor abdominal inferior, dolor anexial bilateral y signos de

infecci ón del T.G.I.(leucorrea,etc)
b) Criterios menores: fiebre, inflmaci ón anexial objetivable por la palpaci ón,

leucocitosis, VSD o PCR elevadas, pruebas positivas para Neisseria gonorrhoeae o
Chlamydia trachomatis.

De la suma de un criterio mayor y uno menor, se logra una especificidad de un 78%. Con
el hallazgo de un criterio mayor y dos menores, la especificidad asciende al 90% y con un
mayor y tres menores, al 96%.

IX. Diagn óstico diferencial
Numerosas enfermedades infecciosas y no infecciosas pueden ser confundidas con EPI.
Entre los procesos infecciosos que generan dudas diagn ósticas, se cuentan apendicitis,
diverticulitis e infecciones urinarias.
Entre los procesos no infecciosos, el embarazo ect ópico, la rotura de quistes foliculares
o lute ínicos, endometriosis, torsi ón de ped í culo de quistes de ovario y miomas
uterinos complicados con necrobiosis.
Si los criterios cl í nicos de diagn óstico son poco rigurosos (s ólo un criterio mayor, p.ej.
dolor pelviano; o un criterio mayor y uno menor, p.ej. dolor pelviano y fiebre), el
diagn óstico err óneo de EPI ser á elevado (error de 20 a 40 %), generando un n úmero
elevado de laparoscopias innecesarias.
Si los criterios cl ínicos son rigurosos (un criterio mayor y tres menores, p.ej. dolor
pelviano, fiebre, masas anexiales palpables y VSD o PCR elevadas), la certeza
diagn óstica ser á cercana al 100 %.
La duda diagn óstica será  resuelta en general mediante la laparoscopia, o en su defecto,
mediante la laparotom í a exploradora.

X. EPI “Silente ”.
La EPI causada por Chlamydia trachomatis, es frecuentemente asintom ática u
oligosintom ática. Puede provocar escaso o nulo dolor pelviano, sucediendo lo mismo
con la VSD, la Prote í na C reactiva y la fiebre. De este modo, la paciente puede consultar
tard í amente en el curso de la llamada “EPI silente ”, cuando ya existen secuelas
irreversibles en trompas o peritoneo. Muchas pacientes con esterilidad debida a
obstrucci ón tubaria e incluso con historia de embarazo ect ópico, no tienen antecedentes
de EPI y presentan anticuerpos contra C. trachomatis.
La importancia de las secuelas justifica el criterio (ya reiterado en este cap í tulo) de
“ pensar en EPI ” y realizar tratamiento m édico precoz, aún con criterios poco
rigurosos de diagn óstico (signos de infecci ón del TGI y dolor pelviano o anexial
bilateral) y aún a sabiendas de que la especificidd diagn óstica de la EPI será  baja.
Una manera de detectar con frecuencia salpingitis silentes es mediante la prá ctica de



detecci ón precoz de clamidiosis en el ámbito de consultas por planificaci ón familiar,
utilizando sistem áticamente el estudio microbioló gico y la serolog í a. En estos casos,
los tratamientos realmente precoces, tienen altas probabilidades de erradicar la
enfermedad y evitar las secuelas. (Ver criterios para detecci ón poblacional de C.
trachomatis en el ap éndice).

XI. Factores de riesgo de EPI
Se han identificado numerosos factores de riesgo de adquirir una EPI, relacionados
fundamentalmente con la conducta sexual, la exposici ón del TGI a microorganismos
pat ógenos (en especial Neisseria gonorrhoeae y Chlamydia trachomatis) y la posibilidad
de que cualquier microorganismo ascienda al TGS. por maniobras iatrog énicas
(dilataci ón y raspado, introducci ón de DIU, histerosalpingograf í as (HSG), duchas
vaginales, etc.) o por condiciones locales facilitadoras (d éficit inmunol ógico,
tabaquismo, antecedente de EPI, grandes ectop í as, menstruaci ón,etc.)

FACTORES DE RIESGO DE E.P.I.

Contagio o contacto con N. gonorrhoeae y C. trachomatis
M últiples parejas sexuales.
Pareja masculina con m últiples parejas.
Maniobras instrumentales c érvicovaginales.
Antecedentes de EPI.
Menstruaci ón.
Factores inmunol ógicos.
Lesiones cervicales.
Vaginosis Bacteriana
Edad
Estado marital
Antecedente de ETS
Antecedente de ducha vaginal

El conocimiento de los factores de riesgo para contraer EPI es fundamental para
prevenirla o en su defecto para tratarla precozmente, evitando as í  sus secuelas.
Para facilitar la comprensi ón del riesgo de adquirir una EPI, es conveniente considerar:
• El riesgo de exposici ón al agente infeccioso. Aqu í  cobra jerarqu í a la conducta

sexual riesgosa de la mujer y/o su pareja, que favorecer í a el contagio de N.
gonorrhoeae, C. trachomatis, VIH, u otros microorganismos. La vaginosis bacteriana,
siendo una infecci ón end ógena, puede tambi én aumentar el riesgo de EPI.

• El riesgo de progresi ón de la infecci ón del TGI al TGS. Las maniobras
c érvicovaginales pueden introducir, g érmenes exó genos o de la flora habitual del
TGI al TGS. As í  act úan la dilataci ón y raspado, la histerometr í a, la citolog í a
endometrial o endocervical, la HSG, duchas vaginales, etc.

La introducci ón de un DIU, puede favorecer la EPI en el momento de la inserci ón y
durante su permanencia en la cavidad uterina, por ser el cordel una conexi ón entre la
vagina y el útero cuando se dan las condiciones adecuadas.
Los anticonceptivos orales por el contrario, pese a favorecer la exposici ón a g érmenes
en la vagina  por reemplazar al cond ón como m étodo anticonceptivo, disminuyen el
riesgo de EPI por fortalecer la acci ón del moco como barrera y disminuir la cantidad de
sangre menstrual, posible in óculo de la menstruaci ón retr ógrada.)
La menstruaci ón y mas a ún las relaciones sexuales intramenstruales, aumentan el riesgo
de introducir microorganismos en la cavidad uterina, por desaparecer durante el per í odo
menstrual la barrera de moco endocervical y por la posibilidad de pasaje retró grado a las
trompas o peritoneo de sangre menstrual.

XII. Tratamiento



A. Medico.
El prop ósito del tratamiento m édico es curar la enfermedad actual y evitar las
secuelas.

Es condici ón excluyente la posibilidad de cumplir la medicaci ón, los controles y el
reposo en el domicilio, as í  como del regreso inmediato en caso de no haber mejor í a
o en un plazo no mayor de 72 horas si la hubo.
De no poder cumplirse estas condiciones, la paciente con diagn óstico cl í nico de EPI,
debe ser internada.
La internaci ón asegura el tratamiento parenteral correcto, la realizaci ón de los
ex ámenes complementarios, el cumplimiento de los controles diarios y el reposo.

Tratamiento antimicrobiano
Para el tratamiento antimicrobiano de esta patologí a  debemos recordar el origen
polimicrobiano de la infecci ón, la posible presencia de C. trachomatis en m ás de la
mitad de los casos.
Hasta la fecha los esquemas utilizados son variables, y no existe un esquema ideal que
cubra todo el espectro antibacteriano y en la mayorÌ a  de los casos se debe utilizar una
asociaci ón de los mismos.

Tratamiento sugerido en pacientes hospitalizadas

• Ofloxacina 400 mg IV, o Ciprofloxacina 200 mg IV cada 12 hs +
• Metronidazol 500 mg IV cada 8 hs., por 48hs. luego continuar por la v í a oral 10

d ías
• Aminopenicilina (ampicilina o amoxicilina) + IBL ( ácido clavul ánico o

sulbactama) IV cada 6 horas (48 a 72 hs), luego 5 d í as por v í a oral +
Doxiciclina 100 mg oral cada 12 horas (10 a 14 dí a s)

• C3G parenteral 48 hs. + antianaerobio + Doxiciclina 100 mg oral cada 12 horas
(10 a 14 d í as)

Tratamiento sugerido en pacientes ambulatorias

• Ofloxacina 400 mg o Ciprofloxacina 500mg oral cada 12 hs + Metronidazol 500 mg
cada 12 hs.oral  durante 10 d í as

• Aminopenicilina (ampicilina o amoxicilina) + IBL ( ácido clavul ánico o sulbactama)
oral  ( 5 a 7 d í as) + Doxiciclina 100 mg  oral cada 12 horas (10 a 14 d í as)

• C3G parenteral monodosis + antianaerobio + Doxiciclina 100 mg  oral cada 12 horas
(10 a 14 d í as)

• Un tratamiento alternativo es el uso de clindamicina (actividad antianaerobios y
anticlamidia) asociado a un aminogluc ósido o, preferentemente, a una fluorquinolona
como ciprofloxacina u ofloxacina. La primera combinaci ón mencionada puede
seleccionar Enterecoccus sp. Las nuevas fluorquinolonas como moxifloxacina,
gatifloxacina, etc, todaví a  no est án suficientemente ensayadas en cuanto a su
eficacia, en esta patologí a .

Manejo de pareja sexual: de ser posible la pareja debe ser examinada si tuvo contacto
dentro de los 60 d í as previos a la aparici ón del cuadro. La evaluaci ón y tratamiento son
importantes debido a que puede ser el origen de la reinfecci ón. Se deber á pesquisar N.
gonorrhoeae y C. trachomatis por hisopado uretral. De no ser factible el estudio
microbiol ógico sugerimos el empleo de Azitromicina 1 g monodosis



B. Quirúrgico.
Cuando el tratamiento mé dico adecuado no ha tenido éxito y se presume la presencia de
un absceso pelviano o cuando la paciente se presenta originariamente con signos de
absceso p élvico (pios álpinx, pioovario, absceso tuboov árico, absceso del Douglas,
absceso parametrial, absceso entre asas), o de peritonitis difusa, es necesario recurrir a la
cirug í a para su extirpació n o drenaje.
El absceso del fondo de saco de Douglas, debe ser drenado mediante punció n del
Douglas y colpotom ía posterior. Esta intervenci ón es sencilla y, si el drenaje es
satisfactorio, provee una r ápida mejor í a del cuadro s éptico de la paciente. En muchas
ocasiones, implica la curaci ón definitiva del proceso y en otras (abscesos tabicados o
abscesos m últiples), la mejor í a es parcial y transitoria, debiendo completarse el
tratamiento por v í a laparot ómica o laparosc ópica.
Ya nos hemos referido en la p ágina 233 a la utilidad diagn óstica de la
videolaparoscopia. La cirug í a laparosc ópica con fines terap éuticos puede realizarse
aprovechando la indicació n diagn óstica o como té cnica de elecci ón para el drenaje de
abscesos pelvianos y resecci ón de adherencias, si los recursos tecnol ógicos y el
entrenamiento de los cirujanos lo permiten.
Los abscesos tubarios, ová ricos o tuboov áricos uni o bilaterales, requieren para su
soluci ón el abordaje abdominal.
La habitual juventud de las pacientes y el deseo de preservar la fertilidad inducen a tratar
de ser conservadores del TGS. Salvo en casos excepcionales, el útero puede ser
conservado sin mayores inconvenientes, pero la trompa y/o el ovario, convertidos en
“ bolsas de pus ” deben ser extirpados y solo ante la imposibilidad t écnica de realizar la
salpingectom í a o anexectom í a completas se proceder á simplemente al drenaje
mediante apertura, lavados con soluci ón salina y colocaci ón de tubos de drenaje que se
har án salir por contraabertura.
Siempre debe explorarse el abd ómen en su totalidad, ya que no es excepcional la
presencia de otros abscesos entre asas o subfr énicos que, de existir, tambi én deben ser
drenados.
La operaci ón concluye con un minucioso lavado de la cavidad abd óminopelviana, con
abundante cantidad de soluci ón salina y posterior cierre prolijo de la pared para evitar
hematomas e infecciones de la misma.
Cabe acotar que el absceso central del ovario es una grave complicaci ón de la EPI,
generalmente asociada al DIU, que favorece la diseminaci ón de los microorganismos
por v í a linf ática. En este caso, siempre debe efectuarse la ooforectom í a, adem ás de
la previa extracci ón del DIU.
Una complicaci ón graví s ima de la EPI, que entra ña un grave riesgo de mortalidad, es
la tromboflebitis pelviana s éptica. Se sospechará  cuando una paciente (que con
frecuencia tiene antecedentes de abscesos tuboov áricos), presenta un t í pico cuadro de
escalofr íos, fiebre err ática y en picos, taquicardia persistente, poco o ningú n dolor
abdominal, aspecto llamativamente bueno para la gravedad del cuadro, bacteriemia y
signos de embolia s éptica por lo general pulmonar.
Estas pacientes por lo general no responden a correctos esquemas de antibió ticoterapia.
La heparinizaci ón produce efectos espectaculares y r ápida mejor í a de todo el cuadro.
Se constituye as í  en el tratamiento de  elecci ón.
En los pocos casos en que no hay respuesta a la heparinizaci ón, se debe efectuar la
ligadura de la vena cava inferior y de ambas venas ov áricas, por encima del nivel
del trombo.

XIII. Criterios de curaci ón de la E.P.I.
Pueden ser cl í nicos, biol ógicos y/o laparosc ópicos.
a. Los criterios cl ínicos (desaparici ón de la fiebre, de los dolores espont áneos y
provocados, de las masas o empastamientos pelvianos, etc.), son necesarios pero no
descartan la presencia de una infecci ón silente despu és de curarse la EPI aguda.



b. Los criterios bilol ógicos son la normalizaci ón del recuento y f órmula leucocitaria,
de la VSD y/o PCR y del Ca 125 si hab í a sido evaluado.
En caso de tener acceso a la serolog í a, es conveniente recordar que la disminuci ón de
las IgA y la desaparici ón de las IgM indican cura de la enfermedad por Chlamydia
trachomatis,  pero la persistencia de las inmunoglobulinas hace presumir presencia de
enfermedad y mayor riesgo de secuelas obstructivas y adherenciales en las trompas.
c. Criterios laparosc ópicos. La laparoscopia de control, puede realizarse 3 meses
despu és de la cura cl í nica aparente, en mujeres con deseos de fertilidad y EPI grave,
especialmente con presencia de Chlamydia trachomatis. Consiste en la observaci ón y
descarte de secuelas (obstrucciones, adherencias), y la negatividad de tomas de muestras
microbiol ógicas e histoló gicas.
El embarazo ortot ópico con buena evoluci ón debe considerarse tambi én como criterio
de curaci ón.

XIV. Secuelas de la E.P.I.
Son frecuentes por depender de una suma de factores que las propician: la gravedad
original de la EPI, los tratamientos incompletos en los casos no graves (habitualmente
ambulatorios) y la dificultad para cumplir con rigor los criterios de curaci ón,
especialmente en las infecciones silentes por Chlamydia trachomatis.
Adem ás de los padecimientos personales, familiares y sociales, las secuelas de la EPI
tienen un alto costo econó mico. En los EEUU se estableci ó en 1990 un costo total de 4
billones de d ólares anuales, de los que la mitad corresponden a las secuelas.

Las secuelas mas importantes son:
a.Esterilidad: se observa en el 15 a 20 % de las pacientes que han sufrido un

episodio de EPI y hasta en un 40 % de las pacientes que tienen recidivas de EPI.
b.Embarazo ect ópico: el riesgo de padecerlo es 4 a 10 veces mayor que en la

poblaci ón genenral, sobre todo si hubo confirmació n de Chlamydia trachomatis en la
etiolog í a de la EPI.

c.Dolor cr ónico abd óminopelviano, con o sin dispareunia. Es directamente
proporcional a la presencia de adherencias.

d.Predisposici ón a recurrencias. Despu és de un primer episodio hay un 25 %
de posibilidades de padecer otro. Ello se debe a la alteraci ón de la arquitectura de la
pared tubaria y la consecuente alteraci ón de los mecanismos de defensa.
Mortalidad. Es rara, pero puede existir en casos de peritonitis difusa consecutiva a rotura
de abscesos tuboov áricos y en embolias s épticas consecutivas a tromboflebitis pelvianas
s épticas.

XV. Prevenci ón de la E.P.I.
Las medidas de prevenció n pretenden, por un lado, evitar la infecci ón y por otro, evitar
su diseminaci ón y secuelas.
a. La prevenci ón primaria intenta evitar la infecci ón mediante una tarea
fundamentalmente educativa. La educaci ón debe propender a modificar los h ábitos
sexuales riesgosos, impulsando un retraso de la edad de comienzo de las relaciones
sexuales, disminucu ón del n úmero de parejas, elecci ón de parejas con bajo riesgo de
ETS y utilizaci ón de mé todos anticonceptivos de barrera, especialmente el preservativo.
b. La prevenci ón secundaria pretende realizar el diagn óstico y tratamiento precoz de la
infecci ón, a fin de evitar no solo las secuelas, sino tambi én la propagaci ón.
Implica una tarea educativa para la poblaci ón, que debe ser alertada sobre el creciente
peligro de las infecciones del TGI, estimulando la consulta ante los primeros s íntomas
de anormalidad. La tarea educativa tambi én comprende a los m édicos, que deben
habituarse a “pensar en EPI ”, lo que llevar á al diagn óstico y tratamiento precoz  y a
disminuir la morbilidad debida a EPI “silente ”.
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