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La enfermedad pélvica inflamatoria (EPI) tiene una etiolo-
gía polimicrobiana que puede demarcarse en dos principales 
categorías causales: patógenos de transmisión sexual (70%) y 
flora del tracto genital inferior (30%). En casos de EPI, se pue-
de aislar en el tracto genital superior Chlamydia trachomatis 
en el 10% y la Neisseria gonorrhoeae en el 43% (1). Entre los 
gérmenes endógenos se encuentran anaerobios como prevo-
tella, bacteroides y peptoestreptococo, y otras bacterias como 
Garnerella vaginalis, Haemophilus influenzae, bacilos entéri-
cos gramnegativos y Streptococcus agalactiae, con menos fre-
cuencia citomegalovirus (CMV), M. hominis, U. urealyticum y 
M. genitalium. 

La clamidia se considera la infección de transmisión sexual 
bacteriana más común, con una prevalencia entre el 5-10% 
en personas menores de 24 años, siendo asintomática en el 
70-90% de las mujeres y en el 50% de los hombres. La preva-
lencia de Neisseria gonorrhoeae es muy baja en la población 
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general, pero es significativamente más alta en ciertas subpoblaciones 
definidas; es sintomática en el 90-95% de los hombres y en el 50% de 
las mujeres. En el Reino Unido en 2008, el número total de infecciones 
complicadas reportadas fue de 348 para gonococo Vs 3.834 para clami-
dia;  en USA en el año 2000 fue de 361.700 para gonococo Vs 3 millones 
para clamidia(2).

Los estudios en humanos sobre la duración de la infección genital 
por C. trachomatis no complicada sin tratamiento, han mostrado que 
la eliminación de la clamidia aumenta con el tiempo y aproximada-
mente la mitad de las infecciones se resuelven espontáneamente den-
tro de un año luego de la prueba positiva inicial (3). 

Se estima que 10-40% de las mujeres con cervicitis por clamidia que no 
reciban tratamiento, desarrollarán EPI (4), y hasta dos tercios de los casos 
de infertilidad por factor tubárico y un tercio de los casos de embarazo 
ectópico pueden ser atribuibles a la infección por C.trachomatis (5).

Entre las mujeres con un episodio leve de salpingitis, sólo el 0.6% 
desarrollarán infertilidad por factor tubárico, pero este porcentaje se 
incrementa a 21% cuando es una salpingitis severa. Cuando la EPI es 
sintomática, la posibilidad de infertilidad por factor tubárico es del 
18%. Aunque los estudios son incapaces de distinguir entre infección 
persistente e infección repetida nueva, el riesgo de EPI aumenta a la 
par con el número de infecciones por clamidia detectadas. Las infec-
ciones repetidas por Chlamydia trachomatis son comunes y pueden 
contribuir a la alta incidencia de EPI entre las mujeres de alto riesgo 
comparadas con las mujeres en la población general (6).  Existe bue-
na evidencia que sugiere que la EPI recurrente incrementa el riesgo 
de secuelas; en el estudio escandinavo de Westrom que incluyó 1844 
mujeres con salpingitis confirmada por laparoscopia, se encontró que 
el riesgo de infertilidad por factor tubárico era de 8% después de un 
episodio de EPI, de 20% después de dos episodios y de 40% después de 
3 episodios (7). 

La prevalencia de la infección por clamidia es ligeramente variable 
y depende de las poblaciones estudiadas y los métodos de detección. 
En México fue del 11,4% midiendo IgG y de 4,4% midiendo IgA anti-cla-
midia; en Brasil en hombres asintomáticos fue del 5%, y en mujeres de 
15-19 años del 8,9% por reacción en cadena de la ligasa (LCR). En Perú 
del 6.8% por reacción en cadena de la polimerasa (PCR), en Argentina 
del 11% por PCR y en Venezuela del 5.8% por PCR. En un estudio reali-
zado en Colombia detectando Chlamydia trachomatis por PCR en 355 
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muestras de orina de mujeres jóvenes, se encontró una prevalencia del 
2,86% en las mujeres sin leucorrea, 7,78% en las pacientes con leuco-
rrea y 5,35% en el grupo total (8). En otro estudio realizado en Colom-
bia por la doctora Molano, en 1829 mujeres se encontró una prevalen-
cia general de C. trachomatis de 5.0%, utilizando PCR-EIA. No hubo 
diferencia en la prevalencia entre aquellas con citología normal (5%) y 
aquellas con citología anormal (5.2%), pero las mujeres infectadas con 
algún tipo de PVH (15.1%) tuvieron un ligero aumento del riesgo de 
estar simultáneamente infectadas con C. trachomatis (OR ajustado 1.3, 
95% CI: 0.8 to 2.4) (9). 

En Estados Unidos se recomienda la tamización anual para 
C.trachomatis y N.gonorrhoeae de todas las mujeres sexualmente ac-
tivas menores de 25 años y mujeres mayores con factores de riesgo 
(10-11-12). El aumento en el cubrimiento de tamización para clami-
dia y gonorrea disminuye la EPI a nivel poblacional  (13). Existen dos 
estudios clínicos aleatorizados que muestran que la tamización para 
clamidia se asocia a un 50% de reducción en la incidencia de EPI en el 
siguiente año. Sin embargo no hay estudios que evalúen directamente 
el efecto de la tamización para clamidia sobre la inflamación o daño 
tubárico subclínico, el embarazo ectópico o la infertilidad por factor 
tubárico, tampoco que evalúen la frecuencia óptima de la tamización 
o los beneficios de la tamización para infecciones repetidas (14). La 
mayoría de evaluaciones económicas en salud han demostrado que la 
tamización es costoefectiva (15-16). 

En los países donde se realiza la tamización para clamidia y gono-
coco, se efectúa con los test de amplificación de ácidos nucléicos (NA-
ATs) que tienen alta sensibilidad y especificidad; el más utilizado es la 
PCR y las muestras utilizadas son hisopado cervical e hisopado vulvo-
vaginal, también en orina, aunque la sensibilidad disminuye con ésta 

(17). En Colombia, por ejemplo, la PCR para clamidia no hace parte del 
plan obligatorio de salud (POS) y no se encuentra fácilmente disponi-
ble, de manera comercial se hace en Bogotá a través del Instituto de 
Referencia Andino (ellos a su vez envían la muestra a otro laboratorio 
de referencia); la muestra debe enviarse refrigerada entre 4-8 grados, 
debe llegar antes de 48 horas de haber sido recolectada y el resultado 
se demora 4 días. El costo del procesamiento era de $339.500 para el 
año 2010. 

Actualmente las pruebas rápidas disponibles para detección de go-
nococo y clamidia tienen baja sensibilidad y no pueden ser recomen-
dadas de manera universal en programas de tamización, sin embargo 
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pueden ser útiles en población de alto riesgo donde se prefiere el tra-
tamiento inmediato dada la posibilidad de pérdida de la paciente para 
el seguimiento o por el riesgo aumentado de transmisión de la enfer-
medad a otros (18).

Diagnóstico de EPI
La EPI comprende un espectro de desordenes inflamatorios del trac-

to genital superior femenino, que incluyen cualquier combinación de 
endometritis, salpingitis, absceso tubo-ovárico y peritonitis pélvica. 

El diagnóstico de EPI se realiza por clínica, pero dadas las dificul-
tades que se presentan para el diagnóstico y las potenciales secuelas 
en la vida reproductiva de la mujer, aún con EPI leve o subclínica, el 
personal de salud debe mantener un umbral bajo para el diagnóstico 
de EPI. 

Los Centros de Control y Prevención de Enfermedades (CDC) de 
Estados Unidos recomiendan iniciar un tratamiento empírico para EPI 
en las mujeres jóvenes sexualmente activas y otras mujeres con riesgo 
de infecciones de transmisión sexual, si experimentan dolor pélvico 
o dolor abdominal bajo sin otra causa diferente a EPI que pueda ser 
identificada y si presentan uno o más de los siguientes criterios míni-
mos al examen pélvico: dolor a la movilización del cérvix o dolor ute-
rino o dolor anexial. La presencia de signos de inflamación del tracto 
genital inferior (aumento de leucocitos en la secreción vaginal, exuda-
do cervical, o cérvix friable), unido a uno de los tres criterios mínimos, 
aumenta la especificidad del diagnóstico (10). 

Para aumentar la especificidad de los criterios mínimos y apoyar el 
diagnóstico de EPI, se pueden utilizar uno o más de los criterios adicio-
nales, que son: temperatura oral > 38.3 °C, secreción mucopurulenta 
anormal cervical o vaginal, leucocitos abundantes en el directo de flu-
jo vaginal, eritrosedimentación elevada, proteína C reactiva elevada, y 
detección por laboratorio de infección cervical por N. gonorrhoeae o 
C. trachomatis.

Para 1988 los CDC y otros expertos recomendaban para el diagnósti-
co de EPI incluir los tres criterios mínimos.  Posteriormente en las guías 
de 2002, los CDC recomendaron hacer el diagnóstico con sólo uno de 
los criterios; con este cambio era de esperarse un aumento en la sensi-
bilidad del diagnóstico clínico (aumento de los diagnósticos verdade-
ros) y una disminución de la especificidad (aumento de los diagnósti-
cos falsos positivos). Un estudio evaluó el impacto de dicho cambio en 



271

los criterios, encontrando que con los nuevos criterios diagnósticos se 
duplicó la prevalencia y se triplicó la incidencia de la enfermedad en 
una población de alto riesgo de adolescentes encarceladas (19).    

Otros criterios más específicos para el diagnóstico de EPI son la 
biopsia endometrial con evidencia histopatológica de endometritis, la 
ecografía transvaginal o resonancia magnética con hallazgos típicos 
de EPI y las anormalidades compatibles con EPI por laparoscopia. De 
estos criterios, el más utilizado es la ecografía por la facilidad técnica 
y el bajo costo. Entre los hallazgos de EPI por ecografía están: línea 
endometrial y márgenes uterinos poco claros, líquido en la cavidad 
uterina, grasa ecogénica adyacente al útero, ovarios aumentados de 
tamaño y de aspecto poliquístico, trompas engrosadas con o sin líqui-
do, piosalpinx, signo de la rueda dentada, hiperemia al doppler, septos 
incompletos, complejo tubo-ovárico y absceso tubo-ovárico (20). Este 
último se presenta entre un 15 a 30% de las pacientes hospitalizadas por 
EPI (21-22). 

La laparoscopia en nuestro medio esta indicada cuando no hay cla-
ridad diagnóstica en la EPI aguda y se desea descartar otra patología;  
de manera terapéutica, se indica  cuando se decide hacer el abordaje 
de un absceso pélvico en una EPI aguda o la liberación de adherencias 
en una EPI crónica por vía mínimamente invasiva.  La biopsia sólo se 
indica en algunos casos dudosos donde no hay evidencia visual de sal-
pingitis por laparoscopia, dado que la endometritis puede ser el único 
signo de EPI en algunas mujeres.

Las pruebas para detección de clamidia y gonococo que se propo-
nen a nivel mundial para realizar en todas las pacientes con diagnósti-
co de EPI, son los NAATs, que tienen una sensibilidad del 90-95% y una 
especificidad >95%. Dado que tienen mayor sensibilidad que otras téc-
nicas, las han ido  desplazando. La inmunofluorescencia para clamidia 
tiene una sensibilidad de 50-75% y una especificidad del 95-100%, pero 
se considera una técnica compleja, requiere personal entrenado y ya 
no se recomienda de rutina; sin embargo, en nuestro medio donde no 
disponemos adecuadamente de los NAATs, aún se emplea. El cultivo 
para gonococo -que ha sido considerado la prueba estándar de oro- 
tiene una sensibilidad del 60-95% y una especificidad 99-100%, y aún 
se recomienda para conocer la sensibilidad antibiótica del gonococo 

(23). En el contexto de pacientes sintomáticas, las pruebas rápidas para 
detección de clamidia y gonococo pueden tener alguna utilidad, dado 
que se comportan mejor (tienen mejor sensibilidad) en las pacientes 
sintomáticas o aquellas con alta posibilidad de infección (18).
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La EPI en nuestro medio es uno de los ejemplos más claros de cuan-
do se realiza  el manejo sindrómico de las infecciones de transmisión 
sexual, ya que una vez sospechado el diagnóstico, se inicia el trata-
miento empírico, aunque la mayoría de las veces no se pueda demos-
trar el germen causal. Las pacientes con EPI se deben tamizar para 
otras ITS como VIH, sífilis y hepatitis B.

Dispositivo intrauterino y EPI
Los estudios observacionales realizados en los años 60 mostraron 

un riesgo aumentado de salpingitis e infertilidad tubárica entre usua-
rias de dispositivo intrauterino (DIU) en los primeros cuatro meses de la 
inserción; sin embargo, estos estudios tenían sesgos por el uso inapro-
piado de los grupos de comparación (mujeres usuarias de anticoncep-
tivos que disminuyen el riesgo de EPI), el sobre-diagnóstico sistemático 
de EPI en usuarias de DIU y la incapacidad para controlar factores de 
confusión como el número de compañeros sexuales (24). Posteriores 
estudios aleatorizados y controlados que incluyeron un buen número 
de pacientes en las décadas de los 80 y 90, mostraron bajas tasas de sal-
pingitis con el uso del DIU (1 en 1000). El aumento del riesgo (6 veces) 
sólo se presenta en los primeros veinte días después de la inserción (9.7 
casos por 1000 mujeres-años de uso). El riesgo de EPI luego del primer 
mes es bajo (1.4 casos por 1000 mujeres-años de uso) y en poblaciones 
de bajo riesgo la EPI es rara (25). El riesgo de EPI en usuarias de DIU es 
modificado por el número de compañeros sexuales de la usuaria y de 
su pareja, por la prevalencia de ITS en su comunidad y por la edad de 
la usuaria (26); los hilos del DIU no aumentan sustancialmente riesgo 
de infección (27). No existe evidencia de que las nulíparas usuarias de 
DIU tengan mayor riesgo de desarrollar EPI que las multíparas (28). Los 
antibióticos profilácticos no disminuyen el riesgo de EPI y dado que 
la tasa de EPI posterior a la inserción del DIU es muy baja, aunque el 
riesgo esté aumentado 6 veces, la administración de antibióticos profi-
lácticos al momento de la inserción no está indicada (29).  

Las mujeres con infección cervical por clamidia o gonococo tienen 
un riesgo aumentado de EPI comparado con las mujeres no infectadas, 
pero las tasas de EPI asociadas a la inserción de DIU en estas pacien-
tes son similares o incluso están por debajo de las tasas reportadas sin 
inserción de DIU (30). Con respecto al tipo de dispositivo utilizado, es-
tudios recientes muestran que la barrera mucosa cervical y la atrofia 
endometrial creados por el dispositivo intrauterino con liberación de 
levonorgestrel (Mirena®), puede proteger a las usuarias de desarrollar 
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EPI después de los 21 días de inserción; las usuarias de este sistema tie-
nen menores tasas de EPI, comparadas con las usuarias de T de cobre 
(31-32).

La severidad de la EPI no se relaciona con el uso de DIU (33) y la evi-
dencia disponible sugiere que el DIU no tiene un efecto importante sobre 
la respuesta antibiótica al tratamiento (34). En la guía nacional del Reino 
Unido para el manejo de la infección genital por Chlamydia trachoma-
tis, indican que  la infección no complicada por clamidia no es una in-
dicación de retirar DIU (35) y en la guía de los CDC 2010 indican que la 
evidencia es insuficiente para recomendar el retiro del DIU en mujeres 
con diagnóstico de EPI aguda; sin embargo, recomiendan seguimiento 
estrecho en estas pacientes en las que no se retira el DIU (10).  

Tratamiento
En las mujeres con EPI clínicamente leve o moderada, el trata-

miento ambulatorio comparado con el tratamiento hospitalario tiene 
resultados clínicos a corto y largo plazo similares (36). La necesidad 
de hospitalización la determina el médico tratante; algunos criterios 
de hospitalización son: cuando una emergencia quirúrgica no puede 
excluirse (por ejemplo apendicitis como diagnóstico diferencial), em-
barazo, falta de respuesta a tratamiento antibiótico administrado por 
vía oral, falta de adherencia o intolerancia al tratamiento vía oral am-
bulatorio, enfermedad severa, náuseas, vómito, fiebre alta o absceso 
tubo-ovárico.

Los esquemas antibióticos deben cubrir un amplio espectro de bac-
terias dada la etiología  polimicrobiana de la EPI. El cubrimiento debe 
incluir N.gonorrhoeae, C.trachomatis, bacterias aerobias y anaerobias.

Existen en las guías de tratamiento de los CDC (10), diferentes regí-
menes propuestos tanto para administración ambulatoria como para 
administración hospitalaria; no obstante, en Colombia algunos anti-
bióticos no se consiguen o no se encuentran en los listados del Plan 
Obligatorio de Salud (POS) y tienen alto costo, por tanto se dificulta 
su utilización.  

Se proponen entonces en este documento los esquemas  con anti-
bióticos efectivos y de fácil disponibilidad en el medio. 

Como esquema de manejo ambulatorio: ceftriaxona 250 mg IM en 
dosis única, más doxiciclina 100 mg VO C/12 horas por 14 días, más 
metronidazol 500 mg VO C/12 horas por 14 días. 
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Para el manejo hospitalario se propone como primera línea: clinda-
micina 900 mg IV C/8 horas más gentamicina 3-5 mg/Kg IV en dosis úni-
ca diaria; como segunda línea ampicilina sulbactam 3 gr IV C/6 horas 
más doxiciclina 100 mg VO C/12 horas. Como tercera línea ceftriaxona 
1-2 gr IV C/24 horas más doxiciclina 100 mg VO C/12 horas más metro-
nidazol 500 mg VO C/12 horas. 

Cuando se obtiene mejoría clínica las pacientes pueden darse de 
alta del hospital y continuar manejo con doxiciclina hasta completar 
los 14 días, si hubo absceso tubo-ovárico se prefiere continuar con 
clindamicina 300 mg VO C/6 horas hasta completar los 14 días.

Para clamidia, los antibióticos más estudiados han sido la doxicicli-
na y la azitromicina. Los estudios comparativos con seguimiento a las 
2-5 semanas han mostrado eficacia similar obteniendo negativización 
del NAAT o el cultivo en más del 95% de los casos(37). La azitromicina 
mostró efectividad a corto plazo para EPI en un estudio aleatorizado, 
sola por una semana (con al menos una dosis venosa seguida por te-
rapia oral) o en combinación con un curso de 12 días de metronidazol 
(38). En otro estudio fue efectiva cuando se usó en combinación con 
ceftriaxona 250 mg IM dosis única con azitromicina 1 gr VO una vez 
por semana por dos semanas. Hay que precisar que  los esquemas con 
azitromicina son alternativos y no de primera línea, además en nuestro 
medio no disponemos de azitromicina venosa y la azitromicina oral no 
está en el POS, aunque se dispone de genéricos de bajo costo.

Para cubrir el gonococo los medicamentos elegidos son las cefalos-
porinas de segunda y tercera generación (en Colombia se dispone de 
ceftriaxona, cefotaxime, ceftazidime y cefepime. Recordar que la única 
en el POS es la ceftriaxona y por ende es la más utilizada). 

Como resultado de la aparición de Neisseria gonorrhoeae resistente 
a quinolonas, los regímenes que incluían una quinolona ya no se reco-
miendan más. Los CDC cambiaron la recomendación de tratamiento 
cuando la prevalencia de gonococo resistente a quinolonas era >5%; 
en Colombia, según los reportes de susceptibilidad antimicrobiana pu-
blicados por el Instituto Nacional de Salud en la página web para el 
año 2009, un 25% de los cultivos de gonococo tenían una sensibilidad 
intermedia a la ciprofloxacina. De otras quinolonas menos utilizadas 
en nuestro medio (ofloxacina y levofloxacina) no se tienen datos.

En las pacientes con absceso tubo-ovárico o pélvico, los esquemas 
antibióticos deben ser de amplio espectro y con buen cubrimiento para 
bacterias anaerobias. Aquí se incluyen clindamicina más gentamicina 
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más ampicilina, o cefalosporina de segunda o tercera generación más 
gentamicina más metronidazol (39). 

Muchas pacientes con absceso responden adecuadamente a los an-
tibióticos y no requieren manejo quirúrgico, pero cuando el absceso 
es >8 cm requieren drenaje, el cual  puede realizarse por aspiración, 
laparoscopia o laparotomía. El drenaje a través de la vagina por aspi-
ración con aguja guiada por ecografía es ahora una alternativa acep-
table frente a la cirugía, con resultados favorables (80-94%), y es reali-
zado por radiología intervencionista bajo sedación de la paciente (40). 
Actualmente la meta del manejo es ser tan mínimamente invasivo y 
conservador como sea posible, por eso se prefiere la laparoscopia a 
la laparotomía, aunque la vía depende del entrenamiento del médico 
tratante y los recursos institucionales disponibles. 

Las indicaciones de tratamiento quirúrgico en pacientes con absce-
so tubo-ovárico son: sospecha de emergencia quirúrgica como ruptu-
ra del absceso o perforación intestinal, drenaje no exitoso del absceso 
con método conservador, falta de respuesta al tratamiento antibiótico 
y drenaje, diagnóstico poco claro. En la cirugía se realiza drenaje del 
absceso, lisis de adherencias, remoción de tejidos infectados y necróti-
cos, e irrigación de la cavidad peritoneal.

Dentro del manejo de las pacientes es importante el manejo de sus 
contactos para evitar reinfecciones. Dos tercios de las parejas de pa-
cientes con clamidia son también positivos para chlamydia, pero dadas 
las dificultades para realizar pruebas de tamización (NAATs), en nuestro 
medio no se ofrecen. Para que el compañero reciba tratamiento la es-
trategia más efectiva es formularle los medicamentos si él acompaña 
a la paciente o enviarle con ella la fórmula (41). El tratamiento se hace 
con ceftriaxona 250 mg IM dosis única más doxiciclina 100 mg VO C/12 
horas por 7 días, o ceftriaxona en las mismas dosis más azitromicina 1 gr 
VO dosis única. 
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