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Revisión

Resumen

La enfermedad pélvica inflamatoria (EPI) es un diagnós-
tico relativamente frecuente entre las urgencias de cual-
quier consulta ginecológica. En este artículo hemos que-
rido actualizar mediante revisión bibliográfica, las evi-
dencias que existen en cuanto al tratamiento de la EPI. En
líneas generales, la literatura nos lleva a recomendar el
tratamiento de la EPI ante la mínima sospecha clínica.
También sugiere que los estadíos I y II se pueden tratar de
forma ambulatoria mientras que los estadios III y IV se
deben tratar de forma hospitalaria. En todos los casos se
recomienda utilizar un esquema de antibióticos de am-
plio espectro que cubra gonococo, clamidia, streptococos,
estafilococos, enterobacterias y anaerobios, dada la etio-
logía polimicrobiana de la enfermedad. Los casos parti-
culares (DIU, HIV, anticonceptivos orales) también se dis-
cuten en este artículo.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria pélvica. Trata-
miento. Evidencia.

Summary

Pelvic inflammatory disease (PID) is a frequent diagnosis
in any gynecologic emergency service. The aim of this
paper is to review the existing evidence in literature
concerning treatment of PID. The recommendations found
are: to treat PID as soon as it is suspected, the possibility
to treat stages I and II as outpatients and to treat stages II
and IV as inpatients. It is also recommended to use broad-
spectrum antibiotics, effective for gonorrhoea, chlamydia,
streptococcus, staphylococcus, enterobacteriaceae and
anaerobes, as the etiology is a polymicrobial infection.
Particular situations as use of IUD, HIV status and use of
oral contraception are also discussed in this paper.

Key words: Pelvic inflammatory disease. Treatment.
Evidence.

Introducción

La enfermedad inflamatoria pélvica se refiere a una
infección aguda del tracto genital interno en las

mujeres, afectando a útero y/o trompas y/o ovarios.
Frecuentemente los órganos vecinos resultan afecta-
dos en la infección. Por definición se trata de una
infección adquirida en la comunidad, de transmisión
sexual y que debe distinguirse de las infecciones
iatrogénicas , infecciones en la gestación y otros pro-
cesos abdominales primarios.

Existen pocos datos de su incidencia en España.
Según datos del informe SESPAS sobre salud de la
mujer1, basándose en altas hospitalarias y por tanto
en las formas más severas, se calculaban unos 3000
casos anuales.

En esta revisión hemos querido recoger los grados
de evidencia de los procesos utilizados para el diag-
nóstico de EPI y de los tratamientos recomendados
habitualmente. Para ello haremos referencia a los
grados de evidencia que se recogen en la Tabla 1.
Las pautas terapéuticas se orientarán en función de
los clásicos estadios de Monif2: aunque se trata de
una clasificación limitada permite una cierta idea de
la gravedad y el pronóstico; su simplicidad permite
esquematizar fácilmente el tratamiento. Estos esta-
dios son:

– Estadio I (EPI leve): salpingitis aguda sin pelvipe-
ritonitis.

– Estadio II (EPI moderada): salpingitis aguda con
pelviperitonitis.

– Estadio III: (EPI severa): salpingitis con forma-
ción de abcesos tubo-ováricos.

– Estadio IV (EPI muy severa): rotura del abceso
tuboovárico y shock séptico.

Evidencias en el proceso diagnóstico

Respecto al diagnóstico clínico hay que decir que
con un nivel de evidencia III, se recomienda iniciar
un tratamiento de enfermedad inflamatoria pélvica
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con un grado de sospecha relativamente bajo. En
este sentido la sospecha de la EPI la despertaría dos
de los siguientes signos o síntomas3.

– dolor abdominal bajo

– dispareunia profunda

– flujo vaginal o cervical purulento

– dolor a la movilización uterina y/o presión en
anejos al tacto vaginoabdominal

– fiebre

Estas recomendaciones se basan en el bajo valor
predictivo positivo del diagnóstico clínico (65-90%
comparado con la laparoscopia)4-6. En cuanto al diag-
nóstico laparoscópico, hay que recordar que entre
un 15 y un 30% de las pacientes no tienen evidencia
laparoscópica de infección aguda a pesar de que los
cultivos de muestras tomadas en las trompas resul-
ten positivas4,5,7. En cuanto a las alteraciones del
hemograma, elevación de la velocidad de sedimen-
tación globular y de la proteína C reactiva, si bien es
cierto que apoyan el diagnóstico, son alteraciones
muy inespecíficas8. No hay suficiente evidencia para
recomendar rutinariamente la biopsia endometrial para
el diagnóstico, aunque algunos autores consideran la
endometritis de células plasmáticas muy específica
de la enfermedad9-11.

En cuanto al diagnóstico microbiólogico existe un
nivel de evidencia IV en cuanto a la realización del
cribaje sistemático de gonorrea y clamidia. Ello se
debe a que si bien un resultado positivo apoya de
forma contundente el diagnóstico de EPI, un resulta-
do negativo no la excluye4,5,12. La EPI se inicia por
una noxa de transmisión sexual, pero el cuadro clíni-
co acaba siendo el resultado de una infección
polimicrobiana de patógenos que en la vagina nor-
mal se hallan a bajas concentraciones (estafilococos,
estreptococos, enterobacterias, anaerobios etc). las
ETS facilitan el ascenso y crecimiento de esta flora
a genitales internos13. Por todo ello, con o sin identi-
ficación de las ETS más comúnmente asociadas a la
EPI, el tratamiento cubrirá tanto a éstas como a la
flora patógena.

Evidencias en el tratamiento
ambulatorio de la EPI

Con un grado de evidencia Ib, se puede decir que en
los estadios I y II, no existen diferencias en el resul-
tado del tratamiento si este se hace ambulatorio o
con la paciente ingresada14. Como decíamos en el
apartado anterior, la sola sospecha diagnóstica jus-
tifica el tratamiento de la EPI porque el retardo
diagnóstico aumenta el riesgo de secuelas tardías
como gestación ectopica, subfertilidad y dolor
pélvico15, 16.

Los regimenes ambulatorios que han demostrado su
eficacia con un nivel de evidencia Ib son:

– Ofloxacina oral 400 mg cada 12 horas más
metronidazol oral 400 mg cada 12 horas, am-
bos 14 días17-20.

– Ceftriaxona 250 mg intramuscular dosis única o
bien cefoxitina 2 g intramuscular dosis única.

– Seguidos de probenecid 1 g oral único.

– Más doxiciclina oral 100 mg cada 12 horas más
metronidazol oral 400 mg cada 12 horas, am-
bos 14 días12,18,20-23.

Existe una evidencia grado IV para cubrir la infección
gonocócica en países desarrollados aunque en Gran
Bretaña el Royal College of Obstetricians and
Gynaecologists lo recomienda por el progresivo in-
cremento de la incidencia de gonococia en este país3.

Evidencias en el tratamiento
hospitalario de la EPI

Existe un nivel de evidencia Ib en cuanto a que el
estadio III y IV son tributarios de tratamiento intra-
venoso, que deberá continuarse hasta 24 horas des-
pués de la mejoría clínica y deberá ir seguido de
tratamiento oral. Las pautas que han demostrado
una eficacia con un nivel de evidencia Ib son:

Tabla 1.
Grados de evidencia,
según el Royal College
of Obstetricians
and Gynaecologists
de Gran Bretaña3

– Evidencia obtenida de un metaanálisis de ensayos clínicos randomizados.

– Evidencia obtenida de como mínimo un ensayo clínico randomizado.

– Evidencia obtenida de como mínimo un ensayo no randomizado correctamente diseñado

– Evidencia obtenida de como mínimo otro tipo de estudios experimentales bien diseñados.

– Evidencia obtenida de estudios descriptivos, no experimentales, bien diseñados, tipo estudios comparativos,
estudios de correlación y de casos.

– Evidencia obtenida de comités de expertos y/o experiencia clínica de autoridades en la materia.
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– Cefoxitina 2g cada 8 horas IV junto a Doxiciclina
100 mg cada 12 horas oral o IV., hasta la me-
joría clínica.

A partir de entonces Doxicilina 100 mg cada 12
horas oral junto a Metronidazol 400 mg cada 12
horas oral, 14 días12,18,20,21,23.

– Clindamicina 900 mg cada 8 horas IV junto a
Gentamicina IV (dosis de carga 2mg/kg seguida
de 1.5 mg/kg cada 8 horas; o bien 7 mg/kg en
dosis única diaria) hasta la mejoría clínica.

A partir de entonces Clindamicina 450 mg cada 6
horas oral 14 días; o bien doxiciclina 100 mg cada
12 horas oral junto a metronidazol 400 mg cada 12
horas 14 días7,25,29,30; o bien Ofloxacina 400 mg cada
12 horas IV junto a Metronidazol 500 mg cada 8
horas IV un total de 14 días18,20,24.

El hecho de inclinarse por una pauta u otras depen-
derá de la facilidad con la que se pueda obtener un
determinado antibiótico, de las alergias del paciente
o sus preferencias, del cumplimiento de la pauta que
podamos prever, del coste y de la severidad de la
enfermedad.

Evidencias en el tratamiento
quirúrgico de la EPI

Mientras que parece claro para todo el mundo que
en el estadio IV la cirugía puede resultar de impor-
tancia vital en la resolución de la EPI, el drenaje de
abcesos y la adhesiolisis por laparotomía o laparos-
copia tiene un nivel de evidencia III en cuanto a la
mejoría que producen en el curso de la enferme-
dad25. La aspiración ecoguiada de colecciones pélvicas
también tiene un nivel de evidencia III en cuanto a la
mejoría de la evolución26,27.

Tratamiento de los contactos sexuales
de la paciente

Debe ofrecerse cribaje de infección por clamidia y
gonococo a los contactos sexuales que la paciente
haya mantenido en los últimos 6 meses3. Dada la
variable sensibilidad de los tests para detectar clamidia
y/o la falta de disponibilidad de test para clamidia y
gonococo  en algunos hospitales, estaría inidicado
con un nivel de evidencia III el tratamiento empírico
de ambas entidades en los contactos de la pacien-
te28,29.

Evidencias en el seguimiento de
pacientes tratadas por EPI

Con un nivel de evidencia III se puede recomendar un
control a las 72 horas en aquellas pacientes en las
que se realiza tratamiento ambulatorio, para com-
probar el cumplimiento del tratamiento y la mejoría
clínica, dado que en caso contrario estaría indicado
el tratamiento hospitalario12.

También con un nivel de evidencia III se puede reco-
mendar un control a las 4 semanas de finalizar el
tratamiento3, con la idea de:

– evidenciar la mejoría clínica

– asegurar que se ha realizado el tratamiento an-
tibiótico completo

– insitir en el cribaje de los contactos sexuales

– informar de las posibles secuelas de la EPI

– repetir controles de gonococia en pacientes ini-
cialmente positivas

– repetir controles de clamidia en pacientes con
síntomas persistentes, mal cumplimiento de la
antibioterapia o cuya historia personal sugiera
alta probabilidad de infección recurrente

Evidencias del tratamiento de la EPI
en casos especiales

– En pacientes portadoras de DIU, existe un nivel
de evidencia Ib de que el riesgo de EPI sólo está
aumentado en las primeras semanas después de
la inserción30. Existe un pequeño estudio rando-
mizado de Soderberg , et al en el que se conclu-
ye que extraer el DIU no mejora la respuesta al
tratamiento31; otro estudio observacional llega a
misma conclusión32. Podría considerarse que con
un nivel de evidencia IIb se puede recomendar la
no estracción del DIU.

– Existe la idea de que las pacientes portadoras
de HIV que desarrollan una EPI responden peor
a los antibióticos y tienen un pronóstico peor,
aunque existen varios estudios que, con un nivel
de evidencia III, concluyen que no hay diferen-
cias  ni en la evolución ni en la respuesta al
tratamiento33-35. Las pautas antibióticas deben
ser las mismas que en pacientes no HIV, consi-
derando siempre la posibles interacciones que
puedan existir con el tratamiento antiretroviral
que esté realizando la paciente en aquel mo-
mento.
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– Existe la idea de que los anticonceptivos orales
protegen frente a la EPI36 pero estudios retros-
pectivos caso-control y estudios prospectivos han
observado una incidencia aumentada de infec-
ción cervical asintomática por clamidia37 y
endometritis subclínica38. Con un nivel de evi-
dencia III se puede recomendar el cribaje de
infección por clamidia en pacientes que utilizan
anticonceptivos y presentan metrorragias
intermenstruales o algias pélvicas inespecíficas3.
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