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I.- CONCEPTO.

La Enfermedad inflamatoria pélvica (EIP) es la afeccién
general resultante de la colonizacién microbiana del tracto
genital superior y estructuras adyacentes. La lesién anatémi-
ca que la caracteriza es la salpingitis, la inflamacién de
las trompas de Falopio (Pastorek II, 1989a).

Como los ovarios tienen relaciones muy estrechas con
las trompas, ya que no sélo estén en intimo contacto anatémi-
co, sino que ademis ambos 6rganos tienen numerosas conexiones
vasculares, es frecuente que la inflamacién de las trompas
afecte con mayor o menor intensidad a los ovarios; de aqui,
que nuchos autores prefieran hablar de salpingooforitis en

lugar de salpingitis como . ién patognoménica. Aunque

etimoldédgicamente no es totalmente exacto, el uso ha consagra-

do el término anexitis como sinénimo de salpingoovaritis
(Gonzdlez Merlo, 1986).

En algunos tratados s. analizan por separado las vagini-
tis, cervicitis, endometritis o salpingitis, como entidades
independientes. Hoy dia no se puede hablar de estas lesiones
como de procesos aislados, porque cualquiera que fuese su
origen, va ligado a 1la extensién de 1a infecién a otras
partes del aparato genital y aunque no abarque la totalidad
de éste, compromete generalmante a més de un érgano. Por lo
tanto, las infecciones genitales pueden ser consideradas como
enfermedades que afectan en conjunto al aparato genital.

Las escuelas anglosajonas mantuvieron el criterio de

describir las infecciones de los distintos érganos genitales
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por separado, hasta que en los Wltimos afios se ha apierto
camino la designacién "Pelvic Inflammatory Disease" (PID).
Este concepto refleja una entidad conjunta, ro sélamente de
las infecciones de todo el tracto genital, sino de las de los
tejidos y drganos vecinos que, como recto, vejiga, intestino
Y peritoneo, participan casi siempre en todos estos procesos.
Estas afecciones constituyen el sindrome de 12 Enfermedad
Inflamatoria Pélvica (Botella y Clavero, 1981).

Con el término genérico de EIP se reconoce hoy un
conjunto de entidades clinicas cuyo denominador comin es la
invasién microbiana de los 6érganos que configuran el tracto
genital superior (Gtero, trompas y ovarios) y de sus érganos
de soporte. La infeccién puede expresarse de forma predomi-
nante en un punto, singularmente las trompas de Falopio, pero
todo el sistema se halla potencialmente involucrado y es
usual que el proceso flogdtico tienda a propagarse a todos
los Organos pélvicos, desde el momerto en que una de las
partes se afecta (Westrdm, 1980).

En un intento préctico, las infecciones pélvicas (inclu-
yendo 1las salpingitis), a menudo se agrupan en el término
EIP, porque frecuentemente no es posible contar con un
diagnéstico exacto, pero, desagraciadamente, este téraino
carece de una definicidén precisa.

En informes oficiales el término EIP, generalmente
incluye una o varias de las rdbricas: 612 (salpingitis

agudas), 613 (salpingitis crémicas), 614 (salpingitis

inespecificas) y 616 (enfermedades del parametrio y peritoneo

pélvico) de 1la Clasifica ién Internacional de Enfermedades
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(International Clasification of Diseases - ICD) de 1la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS).

Esta definicién de EIP, abarcaria algunas enfermedades
no infecciosas tales como adherencias pélvicas y algunos
tipus de salpingitis crénicas, mientras que en otros informes
las infecciones gonocécicas (ICD 098) asi como las salpingi-
tis postabortos (ICD €45) quedarian excluidas (Westrda,
1980).

Para los clinicos, el término EI® generalmente se usa
para referirse a un estado febril agudo, en la mujer com
dolor pélvico y signos de infeccién general. Pero utilizando
esta definicién, se excluyen muchos casos de salpingitis
minimas y asi mismo, muchos casos de salpingitis son apiréti-
cos y tienen un curso clinico muy beanigno (Westrdm, 1980).

Asi pues, muchos médicos usan el término EIP para

describir una amplia variedad de condiciones agudas y

crénicas resultantes del ascenso de infecciones de diverso
origen. Dade que los clinicos y los investigadores definen
una enfernedad usando criterios distintos, los informes son a
veces contradictorios y confusos.

Esta situacién estd mejorando. E1 término EIP estd
siendo usado més a menudo para referirse a enfermedades
causadas por infecciones ascendentes agudas del tracto
genital (St. John y cols., 1980) para las que investigadores
suecos han desarrollado criterios laparoscépicos objetivos y

cuyo nicleo central seria la salpingitis aguda (Westrdm,

1980) .




II1.- EPXDEMIOLOGIA.

II.1.- INCIDENCIA, PREVALENCIA Y TENDENCIAS.

Numerosos estudios, realizados en Europa y en América,
denvestran un aumento muy importante de la incidencia de la
EIP en el transcurso de los Gltimos 20-30 afios.

Westrém (1980) calculd que en Suecia entre 1960 y 1980,
la frecuencia de esta afeccién se ha duplicado y la prevalen-
cia de mujeres que han padecide EIP se ha incrementado 1.5
veces entre las mujeres de 20 a 29 afios.

En Inglaterra, Robinson y Beral (1981) estimaron en un
8,7% por afio el incremento del nGmero de ingresos por EIP en
los hospitales piblicos de las mujeres de 15 a 45 afios entre
1966 y 1976.

Ec EEUU a principios del decenio de 1980, Curran (1980)

resefiaba que habia mds de 850.000 episodios anuales de EIP,

que requirieron 2,5 millones de consultas médicas, que

condujeron a 212.000 hospitalizaciones y 115.000 procedimien-
tos quirdrgicos.

El aumento de este proceso en EEUU ha sido tan elevado
que el mismo autor, ha podido calcular que si nada frema la
tendencia actual, se prevé que el afio 2.000 una de cada dos
mujeres habrd tenido al menos un brote de EIP antes de haber
concebido ningGn hijo; el 15% serén hospitalizadas y sus
secuelas se estinman en que 3% que sufrirdn embarazo ectépico
(EE) y més del 10% serén estériles involuntariameate.

En los paises desarrollados, al comienzo de la década de
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los 80, la incidencia anual de EIP en mujeres eatre 15 y 39
afios era de 10 a 13 por mil, con un pico de 20 por mil en el
grupo de 20 a 29 afios.

Las tasas de hospitalizacién por EIP observadas en
Espafia son sensiblemente mds bajas que las de otros paiscs
como EEUU (Washington y cols., 1984) y Suecia (Westrém,
1980), pero no muy lejanas a las observadas en Inglaterra y
Gales (Adler, 1980). Lo més destacado es la tendencia
ascendente y continuada, de forma similar a lo observado en
otros paises industrializados, con la diferencia de que aqui
el porcentaje de crecimiento anual ha sido mds alto, pasando
de 21,5 en 1977 a 49,6/100.000 en 1984, lo que supone un
incremento del 130,8% (Pernéndez y cols., 1988).

El conocimiento epidemiolégico de la EIP es muy frag-
mentario, debido a que por las caracteristicas de su evolu-
cién, habitualmente no letal, el proceso no suele verse nunca
registrado en las estadisticas de mortalidad y no es una
enfermedad de declaraciém obligatoria (Jones y cols., 1980).

Los cdlculos de frecuencia sélo contabilizan generalmen-
te a las enfermas atendidas en centros hospitalarios, aunque
la mayoria de las EIP son diagnosticadas y tratadas en

régimen ambulatorio, por médicos de cabecera o por especia-

listas, tanto en centros péiblicos como privados (Colvez y

cols., 1983). En EEUU durante el periodo comprendido entre
1973 y 1977, alrededor de 1,89 millones de mujeres fueron
atendidas anualmente por EIP en consultas extrahospitalarias
(St. John y cols., 198la). Segin los trabajos publicados en

EEUU (Curran, 1980) y en el Reino Unido (Adler, 1980), el
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porcentaje de mujeres con EIP que son ingresadas en hospita-
les oscila entre el 10 y el 15% del total de los casos.

El principal obstéculo para un conocimiento cierto de la
prevalencia y tendencias de la EIP, lo constituye la falta de
métodos diagnésticos simples y especificos (Westrdm, 1980).
El uso rutinario de 1la laparoscopia ha revelado que los
criterios clinicos de diagnéstico tienen unos niveles de
sensibilidad bajos (Jacobson y Westrdm, 1969). Muchas
pacientes con salpingitis presentan signos y sintomas

atipicos de 1la enfermedad, e incluso algunas pacientes con

infeccién tubérica no tiemen ningGn sintoma (Henry-Suchet y

Loffredo, 1980).




II1.2.- CONSECUENCIAS ECONOMICAS Y SOCIALES.

Aunque una parte de EIP sea de origen enddgeno, la
incidencia de esta enfermedad esti fuertemente entrelazada
con la prevalencia de las enfermedades de transmisién sexual
(ETS) (0O'Hare y cols., 1980, Fernéndez y cols., 1988).

La pandemia actual de ETS que ha despertado el interés
del pdblico, se considera en términos generales, como un
indicador de los cambios en las costumbres sexuales de la
sociedad (Felman y Nikitas, 1979). Las ETS constituyen de
hecho una enfermedad social, pero sean cuales fuesen las
implicaciones sociolégicas, el gran aumento registrado
dltinamente en la incidencia de la EIP constituye un problema
sanitario grave, que a menudo, no se valora adecuadamente.

En los paises desarrollados, la complicacién nds
importante del conjunto de las ETS, si exceptuamos el
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirido (SIDA) por el Virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH), es la EIP (Aral Y
Holmes, 1984).

La importancia de esta complicacién de las ETS viene
deterninada por su gravedad y los ingresos hospitalarios que

produce y también por su impacto en la fertilidad de la

mujer. En algunos paises, en los que la prevalencia de

infecciones gonocécicas es muy alta, las secuelas de la EIP
se han invocado como una causa determinante de 1la despobla-

cién de algunas regiones (Arya y cols., 1980; Caterall,
1981).




Sin embargo, ni los médicos ni la sociedad en general,
parecen percatarse de las graves complicaciones que puede
ocasionar la EIP, con las consecuencias econémicas que tal
proceso tiene para el individuo y la comunidad (Brown y
Wiesner, 1980).

El tratamiento de la EIP y de sus secuelas absorbe una
parte significativa de los recursos médicos en todos los
paises desarrollados :Muir y Belsey, 1980).

Los costos directos o indirectos de la EIP, incluyendo
la propia infeccién y sus consecuencias socio-laborales , se
calcularon en mis de 200 millones de délares en hospitales
piblicos de los Estados Unidos en 1972 (Rendtorff 1y cols.,
1974), 1250 nmillones de délares en 1979 (Curran, 1980), 2600
millones de dolares en 1984 y se pronosticd que alcanzaria la
cifra de 3500 millones de dolares en 1990 (Washington y
cols., 1986).

Los costos anuales en Espafia atribuibles a 1la Zir estén
superando ampliamente los 1000 millones de pesetas (Fernindez

y cols., 1988).

Los andlisis de costos realizadcs no suelen contemplar

los gastos producidos por el tratamiento de la esterilidad y

demis secuelas de la EIP y ‘iampoco de 1los costos indirectos

provocados por la pérdida de horas de trabajo.




II.3.~ FACTORES DE RIESGO.

Existen varios parimetros, la mayoria asociados a las
EiS, comunes también a la EIP, que constituyen los denomi-

nados factores de riesgo o predisponentes.

II.3.1.- ACTIVIDAD SEXUAL.

Durante las tres Gltimas dé.adas de epidemias de ETS,
los agentes de estas enfermedades han sido responsabies del
60-80% de la EIP en mujeres menores de 25 afios de edad
(Vestrdm, 1987).

La correlacién demostrada entre la edad del primer coito
Y la promiscuidad sexual explica sin lugar a dudas el alto
grado de incidencia de EIP en las jévenes (Keith y Berger,
1985).

En el estudio de Darrow (1975) realizado en diversos

colegios de EEUU, se apreciaba de un modo constante que

antes de 1965 sdlo el 20-22% de las jévenes mayores de 20
afios habian mantenido relaciones prematrimoniales. A partir
de 1965, este mismo estudio, demuestra que el inicio precoz
de las relaciones sexuales se ha doblado, observindose en un
40-44% de las jévenmes, con las implicaciones que ello
presupone en el aumento de la incidencia de las ETS y, como
consecuencia, en el desarrollo de las EIP.

Las mujeres que tienen miltiples compafieros sexuales son
mds susceptibles de padecer EIP (Eschenbach, 1980) por dos

vias distintas. De una parte, al existir una pluralidad de
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"partenaires" se multiplica el riesgo de padecer una ETS. Por
otra parte, el aumento de la actividad sexual puede repercu-
tir sobre el riesgo de infeccién genital, por una disminucién
del poder inmunolégico defensivo del huesped, atendiendo al
caracter inmunosupresor del esperma y por el papel que puede
representar el espermatozoide como vector de transmisién al
tracto genital superior de la mujer de infecciones bajas
(Toth y cols., 1982; Wolner-Hanssen y Mardh, 1984; Keith y
cols., 1984). El1 aumento .del nimero de coitos favorece
también la aparicién de microtraumatismos que contribuirdn a

agravar dicho proceso.

II.3.2.- FACTORES SOCIOECONOMICOS Y GEOGRAFICOS.

La EIP se observa con mayor frecuencia en los grupos de

poblacién con un status socio-econémico bajo (Buchan y cols.,
1990). Esto podria estar relacionado con el hecho de que las
mujeres pertenecientes a dichos colectivos suelen presentar
una flora vaginal potencialmente mis patégena que la observa-
da en las =ujeres de posicién mis acomodada (Hager y Wiesner,
1977). A su vez, el estado nutricional, determina en un alto
porcentaje la susceptibilidad de una paciente a la agresiénm
bacteriana (Pastorek II, 1989a).

Por otra parte, determinadas regiones geogrificas se
caracterizan por la presencia de enfermedades infecciosas
propias de ellas (Kochar, 1980; Rushwan, 1980; Nsanze, 1980;

Torre, 1980; Rajan, 1980; Ratnam y cols., 1980).




II.3.3.- ORIGEN ETNICO.

Se ha estudiado de manera extensa el papel del origen
étnico en la adquisicién de wuna EIP, sin embargo, los

resultados indican que las mayores tasas de infeccién en

grupos minoritarios, dependen de factores sociales mis que de

caracteristicas heredadas.

En general, las mujeres no blancas parecen estar en
mayor peligro de padecer EIP. Las adolescentes no blancas
experimentan EIP en una proporcién mayor del doble que las
blancas. Aunque entre las primeras con una edad de 15 a 19
afios, tiemen la proporcién mis elevada de EIP en comparacién
con las de raza blanca, el incrementc reciente de esta
enfermedad entre las adolescentes, se atribuye al aumento
observado especialmente eatre las de raza blanca (St. John y
cols., 1981b; Washington y cols., 1984). De 1972 a 1981 se
incrementé la proporcién de hospitalizaciones por EiP entre
adolescentes blancas, en tanto que disminuyé en las que no

eran de raza blanca (Washington y cols., 1985a).

1I1.3.4.- EDAD.

La maycr incidencia de EIP se presenta entre los 15 y 39
afios, siendo el riesgo de padecer la enfermedad mayor cuanto
menor es la edad (St. John y cols., 198l1a; St. John y cols.,
1981b; Washington y cols., 1986).

La serie de Westrdm (1980) en Suecia, muestra como el

69% del total de mujeres con EIP tenian menos de 25 afios y
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el 33% de este colectivo contaba en sus antecedentes con un
primer episodio de EIP antes de los veinte afios.

Las recidivas de la FEIP scn también mds frecuentes en
nujeres de edad inferior a 20 afios (30%) que en las que
superan esta edad (13%) (Westrdm, 1975).

Aunque tanto 1las adolescentes como las adultas jéveaes
comparten muchos factores de riesgo de EIP (conducta sexual,
ETS, etc), hay caracteristicas biolégicas Gnicas que pueden
colocar a lar adolescentes en peligro particular de esta
alteracién (Shafer y Sweet, 1989).

Las adolescentes tienen normalmente un incremento del
grado de ectopia cervical (comstituida por células endotelia-
les cilindricas en el ectocérvixz) que entra en involucién
hacia el conducto cervical com el paso de 1la edad. Algunos
agentes como C. trachomsatis y diversos tipos de N. go-
norrhoeae tienen afinidad por infectar dicho tejido (Draper y
cols., 1980a; Draper y cols., 1980b; Tait y cols., 1980).

Asi mismo, se ha postulado que el sistema inmunitario
local de las vias genitales de las adolescentes no se ha
expuesto a las ETS con anterioridad y por ello, no estd
preparado para hacer frente a estas infecciones (Sweet y
cols., 1983b).

Las mujeres adultas jévenes, menores de 25 afios de edad,
entre las que se incluyen las adclescentes, constituyen mis
del 50% de los cerca 2¢ 20 millones de casos de ETS que se
informan cada afio, estimindose que cerca del 25% de las

adolescentes adquirirdn una ETS antes de tcrminar la escuela

superior (NAID Study Groups, 1980) y que si prosigue la
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tendencia actual de la EIP, la mitad de las mujeres jévenes
de 15 afios de edad en 1970, habrin experimentado por lc menos
una crisis de EIP al 1llegar al afio 2000 (Shafer y Sweet,
1989).

Las proporciones de ETS tanto en mujeres como en varones
adolescentes se han conservado en niveles epidémicos desde
mediados del decenio de 1970, y se ha demostrado que disminu-
yen con rapidez con el paso de la edad. Paralelamente existe
un riesgo de EIP, que es de 1/8 a los 15 afios, 1/10 a los 16
afios y alcanza 1/80 a los 24 afios (Westrém, 1980).

Asi mismo, sdélo el 50% de las adolescentes emplean un
contraceptivo eficaz (Shafer y Sweet, 1989) y unicamente el
8% refieren emplear preservativos (Thin y cols., 1989), por
lo que la tasa de colonizacién de los agentes mas comunes de
las ETS es elevada en adolescentes sexualmente activas
~-"atomdticas, habiéndose identificado C. trachomatis entre
el 8-25% de los casos y N. gonmorrhoeae entre el 3-18% (Fraser
Y cols., 1983; Shafer y cols., 1984; Chacko y Lovchik, 1984).

La probabilidad de EIP en adolescentes sexualmente

activas, parece depender de sus modelos de comportamiento

sexual. Las exposiciones repetidas a ETS a través de milti-
Ples compafieros, es el factor mis importante en el incremento
del riesgo de EIP.

El aumento de la tasa de EIP entre las adoles:cntes
seria 1l6gicamente la consecuencia de un mayor numero de
relaciones sexuales, lo que a través de) sonsiguiente
incremento de ‘“partenaires" y de los efectos especificos del

espeiria (inmunosupresién y posible vector de gérmenes),
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inciden en la etiologia de la infecién del tracto genital
supericr de la mujer.

Asi pues, la interaccién ccmpleja entre los factores de
la conducta, las proporciones epidémicas de las ETS y la
biologia de 1las vias genitales de las adolescentes, las
colocan en un riesgo mis elevado de desarrollar EIP Y por
tanto de padrncer sus secuelas (Shafer y Sweet, 1989).

El aumento de la EIP en las adolescentes, junto a la
elevada incidencia encontrada de condilomas acuminados
(factor relacionado con el carcinoma de cérvix - Koutsky y
Wolner-Hanssen, 1989 -) transmitidos también sexualmente,
sugiere la incubacién de un importante problema socio-

sanitario de cara al futuro (Thin y cols., 1989).

I1.3.5.- ENFERMEDADES DE TRANSMISION SEXUAL.

La presencia o el antecedente de otras enfermedades de
transmisién sexual aumenta el riesgo de sufrir EIP. En
especial se han relacionado las producidas por N. gomorroheae
Y C. trachomatis (Pastorek II, 198%a).

Las ETS, {ntimamente relacionadas con la EIP, constitu-

yen un factor de riesgo muy importante en la etiopatogenia de

esta afeccién. El1 predominio de la via ascendente como
N

responsable de 1la EIP y el correspondiente aumento de las

ETS, explicarian la preponderancia de éstas como responsa-

bles.

En los paises escandinavos y en el Reino Unido el nimero

de casos de gonococia se ha triplicado desde 1950 (Westrdm,

-16-




1980; Adler, 1980). De acuerdo con los datos de la literatu-
ra, en el 10-15% de las mujeres con gonococia del tracto
genital inferior no tratadas, se desarrolla una EIP. Por otra
parte, hay evidencia de que la infeccidn gonocécica localiza-
da en el cérvix predispone a la aparicién de una EIP de
etiologia no gonocécica (Zschenbach y cols., 197%; Eschenbach
Y Holmes, 1975; Eschenbach y cols., 1977; Eschenbach, 1980).
Es probable que otros agentes etioldégicos actfien de manera
semejante, entre ellos C. trachomatis.

En un estudio realizado en Suecia se muestra que hasta

el 66% de mujeres jévenes con EIP tenian datos directos

(cultivos) o indirectos (serologiac) de infeccién por N. go-

norrhoeae, Mycoplasma hominis o C. trachomatis (Mardh y
cols., 1981c). En EEUU, Swr>t y cols. (1983a) y Wasserheit y
cols. (1986) demostraron la colonizacién de N. gonorrhoeae,
C. trachomatis o ambos, en mis del 50% de las mujeres con EIP
aguda. El papel de los micoplasmas como factor predisponente
de EIP es mis discutible (Jahier y cols., 1985).

Existen diversos trabajos (Mardh, 1980; Keith y cols.,
1984) sobre la existencia de Trichomonas vaginalis en el
tracto genital superior de la mujer y su papel como factor de
transporte activo de diversos agentes de la EIP, ligado a su
habilidad para ascender y por la adherencia de bacterias a

estos organismos méviles de frecuente diagnéstico clinico

(Hammill, 1989b).




II.3.6.- ENFERMEDAD INFLAMATORIA PELVICA PREVIZ.

Un episodic previo de EIP es un factor de riesge para
el posterior desarrollo de otra EIP (Pastorek II, 1989%a).

Westrom (1975) documenté que més de 23% de pacientes con
EIP previa recidivan y desarrollan otro episodio de EIF.

Los factores que parecen implicados son: salpingitis
grave, inadecuada o incompleta terapia antibiética y dejar
sin tratar al compafiero sexual.

Esto es importante, dado que la esterilidad subse:uente
a EIP, es directamente proporcional al niumero de episodios
sufridos. Westrém (1980) demostré que la tasa de esterilidad
posterior a una EIP, aumenta de 11,4% con un episodic a 23,1%
con dos episodios y 54,3% con tres o ais.

Es probable que el epitelio tubdrico que ha sido previa-
mente dafiado por la infeccién, sea mids suceptible ante otras
colonizaciones bacterianaz, por la persistencia de inflama-
cién crénica, pérdida de elementos ciliares, depresién de los
medios de defensa locales u otros mecanismos (Eschenbach,

1980).

I1.3.7.- FASE DEL CICLO MENSTRUAL.

La fase del ciclo menstrual en que se encuentra la
paciente puede tener repercusién sobre el inicio de una EIP.

Se ha demostrado que se presentan EIP por Neisseria

gonorrhoeae (McCormack y Reynolds, 1982) y Chlamydia tracho-
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zmatis (Sweet y col-., 1986) con mas frecuencia en la primera
semana que sigue al inicio del pericdo menstrual.

Parece ser que la presencia de sangre y la pérdida del
tapén mucoso endocervical protector favoreceridn la etapa de
ascenso de estos microorganismos hacia las vias genitales
superiores.

Sin embargo, como el comienzo de una EIP no producida
por gonococos o por clamidias, no parece relacionarse con
una fase determinada del ciclo menstrual, otros factores
deben desempefiar una funcién importante para que se inicie la
infeccién desde 1la parte baja de las vias genitales a nivel
endocervical, hacia la parte alta de las mismas a nivel del
endometrio y las trompas de Falopio.

Es posible que algunos microorganismos compartan unos
mecanismos patogénicos de la EIP, en tanto que otros mecanis-
mos puedan ser f(nicos para las caracteristicas de uno o

varios microorganismos (Shafer y Sweet, 1989).

IT.3.8.- METODOS CONTRACEPTIVOS.

El papel de los contraceptivos en las enfermedades de
transmisién sexual y el desarrollo subsecuente de EIP ha sido
motivo de controversias (Erny y Porte, 1989).

En general, se acepta una disminucién de los casos de

EIP en usuvarias de métodos de barrera, contracptivos orales

(CO} y pacientes con esterilizacién tubdrica previa, asi

como, un aumen*o en las portadoras de un dispositivo intrau-
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terino (DIU) (Witoompanich y cols., 1984; Buchan y cols.,

1990).

II.3.8.1.- ANTICONCEPTIVOS HORMONALES ORALES.

Dado que el consumo de CO estid muy extendido, inclu-
yendo 10% de las mujeres entre 15 y 44 afics en EEUU (Louv Y
cols., 1989), es de gran importancia para la salud piblica
conocer su papel en el riesgo de la EIP.

En la encuesta realizada en Espafia durante 1985 por la
Internaticnal Health Foundation, 19% de mujeres entre los 15
y 45 afios, con relaciones sexuales y no intentando concebir
ni embarazadas, utilizaban los CO como método de control de
la natalidad (Riphagen y cols., 1986).

La mayoria de los autores (Rubin y cols., 1982; Svenson
y cols., 1984; Buchan y cols., 1990) han demostrado que los
CO brindan cierta proteccién contra la EIP, en especial la
producida por gonococos. Las usuarias de CO suelen experi-
mentar menos infecciones gonocécicas endocervicales y, cuando
sufren EIP gonocdcica, ésta tiene menor gravedad.

La interaccién de los CO y las infecciones por Chlamy-
dia trachomatis es mis controvertida (Washington y cols.,
1985b) . Wolner-Hanssen y cols. (1985; 1990a) comprobaron que
entre las mujeres que tomaban CO, disminuye el riesgo de EIP
por clamidias y las manifestaciones clinicas de la enferme-

dad, no produciéndose casos de perihepatitis y descendiendo

la media geométrica de anticuerpos séricos frente a Chlamydia

trachomatis.




Segin algunos estudics ecpidemioldgicos, 2l posible
efecto protecter de los anticonceptives orales, podria
explicarse per la permanencia de la barrera del zoco cervical
durante tocdo ¢l ciclo, haciéndose mids impermeable a la
penetracién bacteriana, asi{i como, por la escasa pérdida
hemitica menstrual, inactividad endometrial y, finalmente,
por la menor actividad dindmica del miometric (Enhorning y

cols., 1970; Rubin y cols., 1982).

II1.3.8.2.- ANTICONCEPTIVOS HORMONALES PARENTERALES.

También se ha comprobado una disminucién del riesgo de
EIP con anticonceptivos hormonales inyectables, pudiendo
imputdrseles, como mecanismo de accién, el incremento de la

viscosidad del moco cervical (Gray, 1985).

II1.3.8.3.- METODOS DE BARRERA.

Existe unanimidad en admitir que los métodos contracep-
tivos de barrera previenen 1las ETS y en consecuencia la EIP
(Kelaghan y cols., 1982; Ritmeijer y cols., 1988; Buchan y
cols., 1990) disminuyendo también 1la tasa de infertilidad

tubdrica entre sus usuarias (Cramel y cols., 1987).

I1.3.8.4..- ESPERMICIDAS.

La accién protectora de los espermicidas utilizados

aisladamente ha sido demostrada in vitro frente a Chlamydia
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trachomatis (Benes y McCormak, 1985; Kelly vy cols., 1285) y
en general para la EIP (Rosenberg y cols., 1987; Louv y
cols., 1988).

Parece que algunas sustancias surfactantes ccmo el
nonoxinol-9, tienen accién bactericida por el efecto tenscac-
tivo que desintegra las paredes celulares de los ageates

infecciosos (Keith y cols., 1986).

11.3.8.5.- ESTERILIZACION TUBARICA.

El riesgo de EIP parece reducirse tras la esterilizacién

tubdrica, pues on teoria, ésta prevendria el ascenso de

gérmenes desde el cuello del utero hacia las trompas y la

cavidad peritoneal (Witoonpanich y cols., 1984; Keith y

cols., 1986; Buchan y cols., 1990), habiéndose imputado a la
unién dtero-tubdrica un papel de barrera frente al rpaso de
bacterias hacia las trompas (Chow y cols., 1980).

Dado que sélo una pequefia proporciénm de infecciones
tubdricas son causadas por focos fuera del tracto genital o
por diseminacién hematégena, es 1égico pensar que la inte-
rrupcién de la continuidad de la mucosa cérvico-endometrio-
tubdrica prevenga la infeccién pélvica al impedir 1la
migracién bacteriana. En este sentido, Falk (1946) vya
describié 1la prevencién de recidivas de EIP extirpando el
cuerno uterino para interrupir el paso de bacterias del
cuello hasta 1la trompa. Sin embargo, Vermesh y cols. (1987)
confirmaron laparoscépicamente 4 casos (8%) de pacientes con

salpingitis aguda que tenfian una esterilizacién tubirica
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previa, y Heincnen y cols. (1989) aislaron Chlamydia tracho-
matis de la porcién distal de la trompa de una paciente cecn
salpingitis y perihepatitis, después de una oclusién tubdrica
por laparoscopia; lo que sugiere que la via de infeccidn en
la pelvis puede ser transmural, linfdtica o hematégena, sin
requerir necesariamente trompas permeables (Lépez-Salvi y
cols., 1985; Phillips y d'Ablaing, 1986).

En un trabajo efeciuado con ligadura del itsmo tubidrico,

en animales de experimentacién, y posterior administracién de

clamidias en la cavidad uterina, se aprecié peritonitis y

perihepatitis, lo que avalaria el papel de la via linfdtica
en la EIP (Keith y Berger, 1985).

La situacién relativamente corriente de extraccién del
DIU seguida de electrocoagulacién tubdrica (ECT), no estd
exenta de riesgos, habiéndose descrito la apariciém de

abscesos tubo-oviricos después de dicho proceso (Wright,

1974). =

1I1.3.8.6.~ DISPOSITIVO INTRAUTERINO.

Miltiples estudios han comprobado el aumento del uso del
DIU para el control de la fertilidad, pasando de 1,5 millones
de usuarias en 1968 a 15 millones en 1976 (Fari, 1983).

En la encuesta realizada en Espafia durante 1985 por la
International Health Fcundation, 13% de mujeres entre los 15
y 45 aflos, con relacines sexuales y no intentando concebir ni
embarazadas, utilizaban el DIU como método de control de la

natalidad (Riphagen y cols., 1986).
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En relacién ccn este aumentc en el uso del DIU, se ha
cbservado un incremento en el riesgo de aparicién de EIP, en
especial entre las nuliparas, con respecto a las que en
iguales circunstancias, utilizan otros medios centraceptivos
(Westrém y cols., 1976a; Faulkner y Ory, 1976; Eschenbach y
cols., 1977; Ory, 1978; Luukanien y cols., 1979; Senenayake y
Kramer, 1980; Eschenbach, 1980; Osser y cols., 1980; Edelman
y cols., 1982; Lee y cols., 1983; Keith y cols, 1984; Daling
y cols., 1985; Buchan y cols., 1990), siendo pocos los
estudics que no evidencian diferencias significativas en
cuanto al riesgo de desarrollar una infeccién pélvica con
relacién a 1la poblacién de no usuarias (Svensson y cols.,
1984; Albert y cols., 1985).

En el estudio efectuado en Seattle (Washington) en 1972
por Eschenbach y cols. (1977), comprobaron que el 22,3% de
todos los casos de EIP de su casuistica, presentaron el uso
del DIU como factor etiopatogénico asociadn. En Espafia, Lépez
Salva y cols. (1985) reportan cifras del orden del 30% y Giné
y cols. (1989) del 22% de asociacién entre EIP y el DIU.

Comparando la incidencia de EIP en mujeres que emplean
diversos métodos de contracepcién, se aprecia un aumento del
riesgo de 1,6-9,3 veces en el grupo que utiliza el DIU,
mientras disminuye en las usuarias de COométodos de barrera,
tales como preservativos y diafragmas (Senenayake y Kramer,
1980; Burkman, 1980; Burkman, 1981; Rubin y cols., 1982; Fari
y cols., 1983; Buchan y cols., 1990).

Sin embargo, dos factores deben ser considerados al

interpretar este dato. E1 primero es el posible papel
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protector de lcs CO frente a la EIP, gque falsearia el riesgo
elevado al compararlos con el DIU. El segundo, es la probabi-
lidad de errcr sustancial en el diagnéstice clinico de
salpingitis sin confirmacién laparoscépica (Senenayake y
Kramer, 1980). A su vez, la edad, la raza, el estado socio-
econdémico y la actividad sexual, son factores a tener en
cuenta cuandc se considera el aumento de la ETP entre las
nmujeres portadoras de D. frente a aquellas que no lo
utilizan.

En el estudio de casos-control 1llevado a cabo por
Burkman (1981) se deduce que el riesge global de EIP se
multiplica por un factor 1,6 en portadoras de DIU. Cuando se
tuvo en cuenta la edad y el nimero de compafieros sexuales, el

riesgo se incrementé a 1.9 para mujeres de menos de 25 afios y

2,6 para las que habian tenido dos o mis parejas.

Si se comparan grupos de pacientes con DIU y mujeres no
portadoras pero con similares riesgos de exposicién a ETS,
las portadoras de DIU no evidencian un riesgo mis alto de
adquirir EIP (Hofmann, 1984), y asi mismo, el peligro de
esterilidad tubdrica secundaria asociada al empleo de un DIU,
no aumenta en mujeres que sefialaron tener un compafiero sexual

tnico (Cramer y cols., 1985).

Asi pues, varios factores intrinsecos al dispositivo

deberian ser tenidos en cuenta al enjuiciar el papel del DIU

en 1la EIP:




I1.3.8.6.1.- Tipo de DIU.

El riesgo nds elevado de EIP en mujeres que usan "n DIU
que en otros grupocs, no se correlaciona con ningin tipo de
dispositivo en especial, excepto con el escudo de Dalken, gque
parece tener =1ds riesgo que otros, como el asa de Lippes y
los que contienen cobre (Kaufman y cols., 1983; Lee y cols.,
1983; Hofmann, 1984).

Buchan y cols. (1990) encuentran un riesgo medio
relativo de padecer EIP, de 3,3 para las usuarias de un %IU
sin medicacién, 1,8 para un DIU con medicacion, 1,3 para las
antiguas usuarias y 4,7 para las portadoras de un DIU del
modelo Dalkon Shield.

El efecto bacteriostitico ecjercido in vitro por la
espiral de cobre del DIU, nc parece desarrollarse in vivo
(Eschenbach y cols., 1977; Burkman, 1981). Sin embargo, la
esterilidad tubirica asociada al empleoc del DIU es menor
cuando éstos contienen cobre (Daling y cols., 1985; Cramer y

cols., 1985).

I1.3.8.6.2.- Actuacidén del DIV para producir EIP. Papel de

los hilos del DIU.

La probabilidad de que la exposicién a patédgenos
progrese hasta una infeccién, parece incrementarse por la
presencia de un DIU, pero cémo se facilita esta infecciém no
estd aclarado. Se ha sugerido que 1la inflamacién endometrial

crénica y 1la reaccién tubdrica aparecidas con este zétodo
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pedria disminuir las defensas dcl huesped.

Otros factores representan un papel &n dicho proceso,
como son: los "micrctraumas decl endometrio", 21 aumente de la
descamacién celular, la aparicidn de una reaccidn inflamato-
ria intensa con formacién de microabscesos, gue constituyen
un medio favorable para 21 aumento de la actividad fibrinoli-
tica, asi como la disminucién del potencial de éxido-re-
duccidén, tulo lo cual faverece la aparicién de gérmenes
anaerobios (Kiv.iarvi y cols., 1984; Wahab y cols., 1985).

También se implica al "efecto de cuerpo extrafio" gque
facilitaria la presencia de bacterias en la porciém superior
del aparato genital, 2jercido fundamentalmente por los hilos
del DIU, actuando como medic inerte de transmisién o propaga-
cién de los distintos gérmenes entre la vagina y el endome-

trio.

Parece existir una asociacién entre el DIU y la infec-

cién por determinados microorganismos, tales como Mycoplasama

bomiuis , Ureaplasma urealiticum (Nogueira y cols. 1984), E.
coli (Iglesias-Cortit y cols., 1984), Actynomices, Gardnere-
lla vaginalis y anaerobios (Kivijari y cols., 1984). Sin
embargoc, el DIU no parece aumentar el riesgo de infeccién
cervical por €. trachomatis en comparacién con mujeres que no
utilizan ningin metodo anticcnceptive (Guderian y Trobough,
1986; Edelman, 19£3).

El papel de los hilos del DIU en la etiopatogenia de la
infeccién genital ascendente es un tema controvertido em la

actualidad.

Los detractores del papel de los hilos del DIU como
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eterminantc en la etiopatcgenia dz la EIP, sz basan

hecho de gque 1lcs nicroorganismes se adhieren al
endometric perc no lc hacen al dispesitive (Purrier y cols.,
1979; Sparks y cols., 1981).

En cuanto a la estructura y composicién del hilo, no
parecen existir diferencias entre el mono y 2l multifilamentec
(Giné y cols., 1989). Las colas mnultifilamentosas han sido
definidas como las m&s peligrosas, debido a que ias bacterias
encuentran un medio favorable entre los espacios microscépi-
cos que existen entre los filamentos, por lo que tales
dispositivos no se encuentran ya en el mercado. Sin embargo,
las colas monofilamentosas, pueden también producir unma

infeccién bacteriana (Taylor y cels., 1975).

IT.3.8.6.3.- Técnica de colocacién.

El aumento del riesgo de EIP parece relacionarse
fundamentalmente con una mala técnica de colocacién (Keith y
cols., 1986)

La mayor parte de los casos de EIP asociados a la
utilizacién de DIU parecen ser atribuibles a la contaminacién
bacteriana de la cavidad endometrial en el momento de la
implantacién (Jacques y cols., 1986; Sinei y cols., 1990).

Wahab y cols. (1985) demostraron un aumento significati-

vo de algunas bacterias anaercbias (emn cultivos vaginales y

cervicales) como efectec de la insercién de un DIU T de cobre.
En general, 1la incidencia de EIP disminuye a medida que

aumenta el tiempc del uso 421 DIV, desarrcllindose 1la mayor
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parte antes de los tres meses tras la iasercién (Wright y
Aisien, 1989).

Se acepta gue tras la insercién del DIU se produce una
contaminacién endometrial, si bién 1los estudics clinicos
demuestran que al cabo de un mes el endometrio esti4 1libre de
gérmenes, por lo que podria descartarse este facter como
responsable de las infeccién pélvica, siempre que la coloca-
cién del dispositive se 1lleve a cabo observando las corres-

pondientes medidas de asepsia (Hiil y cols, 1986).

I1.3.8.6.4.- Intensidad de la EIP en portadoras de un DIU.

Se ha sugerido que la EIP que se presenta en portadoras
de DIU seria mias intensa (Faulkner y Ory, 1976).
La formacién de un abscesc tubo-ovirico (ATO) 2s una de

las formas mds severas de la EIP y mnuchos de los casos

publicados se han asociado con ur DIU (Scett, 1978; Edelman y

Berger, 1980), pero mientras la =~ayoria de los abscesos
tubo-ovéricos son Dbilaterales, varios estudics encontraron
que en las usuarias de DIU tienen mayor probabilidad de
localizacién unilateral (Dawood y Burnbaum, 1975; Taylor y
cols., 1975). Golde y cols. (1977) sugirieron que el ATO
unilateral era una entidad clinica distinta, se asociase o no
al usc de un DIU, pero ~-mparandc la incidencia de ATO
unilateral en usuariac no usuarias del DIU, se reconociéd
que existe eascasa diferencia entre ambos (Landers y Sweet,
1985) . Para Eschenbach y cols. (1975), la EIP en portadoras

de DIU podria ser una entidad clinica diferente.
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I1.3.9.- EIP YATROGEMNAS.

I1.3.9.1.- Medicamentcs.

El us> continuado de antibiéticos, inmunosupresores,
corticoides, citostidtices, as{ como la utilizacidn indiseri-
minada de antisépticos locales, son factores predisponentes a

eésta patologia infecciosa (Giné y cols., 1987).

IT.3.9.2.- Procedimicntos diagnéstico-terapéuticos.

Con 1la dilatacién del cuells y la intrcduccidn de
diversos elementcs en la cavidad uterina, se facilita el
ascenso de posibles microorganismos patégenos existcates en
la vagina y el canal cervical.

Rdemds de la colocacién de dispositivos intrauterinos,
el legrado-biopsia, la interrupcién del embarazo, sea por
legradc o por aspiraciém, 1la histerosalpingografia- y la
histeroscopia son algunas de las técnicas que pueden estar
etiopatogénicamente relacicnadas con la EIP.

En estas ultimas décadas, el numero de abortos legales y

la colocacién de un DIU con fines contraceptivos se han

incrementado extraordinariamente en la mayoria de paises, con

lo que se ha apreciado un aumento significativo de la EIP en
relacién con dichas maniocbras (Sinnathuray y cols., 1980).

En 1976 se realizaron en EEUU un =nillén de abortos
legales y se diagnosticaron 5.000 nuevos casos de EIP, cuya

aparicién cscilaba entre los § dias y las 3 semapas tras el
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aborte (Fcrrest y cols., 1978).

La aparicién de EIP tras rcalizacidn dec akbortes
legales oscila alrededer del 10% y cs debida principalzante a
la presencia de infeccicnes genitales preexistentes, mostrin-
dose mds frecuentemente clamidias y micoplasmas (Begum, 1980;
Heisterberg y ccls., 1986; Barbacci y cols., 1986; Gisrtz y
cols., 1987; Duthie y cols., 1987). La detencién temprana de
estos gérmenes roviste una gran importancia para la preser-
vacién de la fertilidad y de la salud general de 1la paciente

(Svensson y cols., 1980).

II.3.10.- ESTADOS PATOLOGICOS.

1I1.3.10.1.- GENERALES.

Los estados de inmunodeficiencia tales como: diabetes,

eufermedades neopldsicas, insuficiencias renal o hepitica,

asi{ como, procesos hematoldégicos que cursan con sindromes de

inmunodeficiencia, son factores predisponentes a cualquier

patologia infecciosa, incluida la EIP.

II.3.10.2.- LOCALES.

La aparic de salpingitis coa endometritis puede
acompafiarse de otros procesos patoldgices en =1 dterc, como

el carcinoma o incluso el linfoma (Raggic y cols., 1988).




I2.3.11.- NUEVOS FACTCRES DE RIESGO.

Muevas variables cpidemiolégicas se siguen aportando
como factores de riesgo de la EIP, como es el casc de la

predispesicién a esta enfermedad entre las mujeres que tienen

el habito de la ducha vaginal (Woluar-Hanssen y cols., 1990)

0 el de fumar cigarrillos (Buchan 7y cols., 1990; Marchbanks
Yy cels,. 1990), pero la influencia verdadera de estos

factores en la patogenia de la EIP, todavia no es conocida.




II1.3.12.- EIP DURANTE EL EMBARAZO.

La enfermedad durante 2zl embarazo ha sido considerada

rara (Eschenbach y Rolmes, 1975), nabiéndose publicado rasos

aislades, generalmente durante el primer *)imestre. RAcosta y

cols. (1971) seflalaron cuatro cascs de infeccién pelviana
gonocécica durante el embaraze y sugerian que era nds
frecuente de lo que solia pensarse.

Es pesible que la infeccién gonocédecica de vias genitales
altas sea nds comin durante el primer trimestre, pero la
mayor parte de tales casos se presentan ccmo abortos sépti-
cos, mds gue como salpingitis tipicas. D¢ todas maneras, el
abortoc ilegal era probablemente la causa de muchas infeccio-
nes qua en el pasado se observaban a comienzos del embarazo.

Actualmente, se acepta que la EIP aguda complica el
embarazo cocn nayor frecuencia de 1o que muchos osbstetras
consideran (Blanchard y cols., 1987; Pastorek 1II, 1989a),
pero el diagnéstico suele pasar inadvertido debide a las
mdltiples causas de dolor abdémine-pélvico que suelen ocurrir
durante el embarazo. Generalmente se supone que 2l concepto
intacto forma una barrera contra 21 ascenso de bacterias
hacia 1la porcién superior del aparato reproductor, sin
embarge, la cavidad uterina no se sella hasta las 12 semanas
de gestacién o nmds tarde (Faro y Maccato, 1990).

La EIP puede aparecer durante el embarazo y debe
incluirse en el diagnéstico difereicial d2 molestias abdomi-
nales de la gestacién, dado que el tratamientc adzcuado evita

la pérdida fetal.




III.- ETICPATOGENIA.

La etiopatugenia de la infeccién pélvica =os un concepto
que ha evolucicnade sustancialmente en los ultirecs afios (Giné
y cols., 1987). Este tema abarca a la flora vaginal, como
elemente bdsicec en el origen infeccioso de la enfermedad, gque
a su vez cstard en equilibrio con los mecanismos de defensa
del huésped y cl agente infeccioso.

La flora <vaginal Jdesempefia una duplicidad funcional,
actuando como un factor de proteccién para la mujer ante la

infeccién, perc revistiendo también 2n ocasiones un potencial

poder patégeno. Ctros factores se incluyen en la sticpatoge-

nia, como son: ¢l acceso del agente infeccicsc, vias de
transmisidén y los factores predisponentes que influyen en la

aparicién de la EIP.




III.1.- FLORA VAGINAL.

fezeninc es unc de los lugarss del

organismo humanc cuya riqueza y varicdad microbiana ceoastitu-

si mismc, un auténticc mundc microbiclégice y donde

se plantear cen mayor rotundidad las dudas de valcracién
etiolégica.

Estd dividido nicrobiolégicamente en dos segmentos
claramente diferenciades, que se pueden separar anatémicamen-
te a nivel de cérvix & histolégicamente en la unién de los
epitelios escamoso y cclumnar.

El primer segmento, cuyc término anatémico es la vagina,
posee una riqueza microbiana compleja, heterogénea y variada,
que ademids va cambiandc, no sélo en las distintas atapas de
la vida de 1la mujer, sino también de forma ciclica en
coincidencia con los procesos fisiolégicos periddicos. El
segundo segmento, tiene como caricter microbiolégicc diferen-
cial la ausencia normal de microorganismos, actuandc entre
los complejos mecanismos de defensa del huésped la propia
secrecién muccsa, rica en lisozimas, inmunoglcbulinas
circulantes o secretorias, fagocitos residentes y 1las
barreras mecdnicas. Por 21lo cualquier tipo de colonizacién
activa en este segmento tiene significado etiolégico.

La flora normal del eocosistema genital se establece
mediante wuna relacién interespecifica de ectosimbiosis

comensalista, basada cn la capacidad de adaptacién 2z los

microorganismos integrantes que, en principio, no provocan

por parte del huésped ninguna reaccién defensiva, mantenién-
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sntre ambos un  equilibric dindmico gperfects, preopio de

interdependencia ccolégica.

1 términc "flora vaginal ncrmal" puede ser tctalmente
erréneo. La Unica afirmacién real gquez puede hacerse acerca de
la flera vaginal, es que la vagina no es estéril, ya que la
composicién de esta zcna varia continuamente a lo largo de
la +ida. Con frecuencia, la infeccién del tracto genital
infericr en las mujeres no es causado por un microorganisme
Gnico y especificc, sino que es resultado de cambios cuan-
titatives en la flora existente, por lo que a esta flora
deberia denomindrsele "residente" (Hammill, 1989a).

El asentamiento de¢ la =nicroflcra en la cavidad vaginal
representa para el huésped un sistema constitutive de
defensa, frente a 1la colonizacién de otres microorganismos
virulentos. No obstante, esta misma microflora, por causas
endégenas o exégenas al huésped, puede alterar la dindmica de
su poblacién e inestabilizar su ecosistema, bien mediante el
crecizniento dominante de una especie sobre 1las otras o
induciendo interacciones sinérgicas de virulencia sobre
fracciones de la pcblaciédnm.

En la cavidad vaginal, debido a la naturaleza fluctuante
del conjunto microbiano, se plantean notables dificultades en
el establecimiento de un pardmetrc cuantitativo d. normali-
dad.

Cualitativamente y pese a la variabilidad circunstan-
cial de la microflora, se puede fijar un ciertc criterioc de

norzalidad, basado en el factor diferencial que supone la

tincién de Gram. Asi, poco después del nacimiento, la vagina
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se ccloniza, :cobre todo por gérmenes jram-positivos, qQue
desaparecen come flora dominante al cesar el estimulo de la
progestercna de la madrc, pasando a ser representativa la
flora gram-negativa. Durante la menarguia vuelve a ser
dominante la flora gram-positiva, manteniéndose asi hasta la
menopausia, en dende vuelve a predeminar la flora gramnegati-
va (Fari, 1983).

Al utilizar como criterio de referencia el carécter
biocenergético de los microorganismes, pueden diferenciarse
dos grandes grupos: aerobios y anaerobios. Ambas poblaciones,
lejos de guardar una paridad numérica, se equilibran en una
proporcién de 10 a 1 en favor de los anaecrobios (Bartlett y
cols., 1977; Onderdonk y cols., 1977; Bartlett y cols.,
1978).

Entre toda la flora vaginal, con su particular comple-
jidad polimicrobiana, no hay duda de que la mis representati-
va es la conocida como flora de Ddderlein, cuyo titulo no
expresa ningin término taxonémico, sino que se refiere a un

grupo de microcrganismos, casi cxclusivamente pertenecientes

al género Lactobacillus y representados principalmente por:

L. acidofilus, L. caseum, L. feraentans, L. celobiosus y
Leuconostoc mesenteroides.

Las distintas ecspecies de Lactobacillus al metabolizar
el glucdgeno celular, producen &cido lictics, de coeficiente
de disociacién 4d4bil, mantiendo el pH de la vagira en 4,4-
4,6. Actualmente se plantea la revisién de este concepto, al
observarse que la presencia o ausencia de Lactobacillus no es

factor vinculante exclusivo en =&l nantenimiente de 1la
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cencentraciédn = hidrogeniones. lcs anaerobics
adquicre mayor inmportancia por de mnantenerse

cuantitativamente constantes a 1lc largo de tecde el cicle,

mientras que la flora aerobia disminuye en la época pre y

pestmenstrual (Brown, 1982; Larsen y Galask, 1982).
Eschenbach propuso un conceptc interesantc en 1920. En
un intento para explicar la eticlogia de las salpingitis en
las mujeres sin gonorrea, clamidias, ni DIV, sugirié una
relacién con la vaginitis anaerobia (vaginitis inespecifica),
seflalando la alta concentracién de bactesrias anaerobias en
las pacientes ccn ese tipe de vaginitis. Es posible que una
alteracién del sistema defensive 2n el aparatc genital,
favorezca la invasidn bacteriana en el tracto alto, o que se
alcance una masa crucial de anaerchios que simplemente
superen las defensas locales, conduciendo a la colonizacién e

infeccién del tracto genital alto.




III.2.- PATOGENOS RESPONSABLES.

De manera tradicional, se ha cocnsiderado al gcnococo
como &l principal agente causal de la EIP, dividiéndcse su
etiologia en gonoccécica o no gonocdcica. Posterisrmente
ocurrieron varios cambics en los métodos para diagnosticar la
EIP. En primer lugar, con la aparicién del laparoscopis pudo
efectuarse el diagnéstico definitivo de salpingitis con
obtencién de cultives directos del sitio inflamado. En
segundo lugar, las mejocras en las técnicas de aislaziento
microbiolégico han permitido 21 diagné.tico de C. trachoma-
tis y de microorganismos que no son gonococcos ni clazidias,
en especial anaerobics, de las vias genitales e incluso de
las trompas de Falopic.

Los estudios en los que s& efectuaron cultivos de las
vias genitales supericres, especizimente de las trompas de
Falopio, se inclinan en favor del concepto de la naturaleza
polimicrrbiana de 1la EIP (Thompson y cols., 1980; Sweet y
cols., 1980b; Sweet y cols., 1983a; Gibson y cols., 1984).

Algunos investigadores han propuesto que los gcnococos
podrian originar una invasién anaerébica de 1las troczpas de
Falopio (Chow y cols., 1975; Monif y cols., 1976). Tras una
penetracién inicial de 1la barrera endocervical por 1lo:

gonococos, los otros microorganismos facultatives y anaero-

bios llegarian al tracto genital alto al mismo tiempc que los

gonococos o poco después. Algunos de estas bacterias pcdrian
incluso suprimir el crecimiento de N. gonorrhoeae, impidiendo

su deteccién (Holmes y cols., 1980).
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Indudablemente las ETS rcvisten un papel fundamental en

la etiolegia de la EIP (Mardh, 1980, Henry-Suchet, 1924). No
obstante, en la actualidad ccbra cada vez mis importancia el
papel de la ruptura del oquilibrio ecolégico, con lec que
apareceria una predominancia de uno o varis:c gérmenes capaces
de originar infeccién pélvica. La etiolcgia predominante en
la EIP es polimicrobiana. La infeccién mixta es cada vez nis
evidente, asi como la asociacién a gérmenes anaerocbios, que
estén implicados en gran niumero de infecciones, aunque su
aislaziento no sea tan frecuente.

En estudios de mujeres estadounidenses que experizenta-
ban EIP, se informaron las siguientes proporciones de
aislaniento nicrobiclégicc en las vias genitales superiores:
N. gonorrhoeae en 25 a 50%, C. trachomatis en 25 a 43% y
anaercbios y aercbios (facultativos) n~ gonocécices ni
clamidiisicos en 25 a 84% (Sweet, 1987).

Los microorganismos que forman parte del grupo de ETS
capaces de producir EIP son: Chlamydia trachomatis, Neisseria
gonorrhoeae, micoplasmas y Gardnerella vaginalis (Eschenbach
y ccls., 1975; Sweet y cols., 1981; Rein y Holmes, 1984;
Henry Suchet, 1984).

Segylin Mead (1985) se conoce la participacién de ais de
40 microorganismos en la patogenia de la EIP, pero no se ha
podido dilucidar atn la funcién de los agentes virales en la

nisma.
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¢ aislan
respensables de EIP son (Henry-Suchet,

Chlamydia trachomatis

Nelsseria gonorrhoeac

Miccoplasmas

ercbics-anaerotics

M. tuberculosis y ctres

CLAMIDIA.

En principio 1las clamidias ercn consideradas cemo
viris, aunque las caracteristicas cstructurales de su unidad
biolégica las diferencian nectament:z dc éstos, gquedande

laramente determinadas como células procariotas.

Son bacterias gramnegativas, inméviles. La ausencia 4z

ATP las cbliga a c¢s*ablecerse en relacién pardsita estricta,

por tecner que utilizar para su neisbolismo 21 sistema
energético de la célul- huésped, reproduciindose mediante un

angular cicle que 1las diferencia del resto dc bacterias,
aungque 1lu forma de -cindirse =nediante csquizogénesis o
divisién binaria es la nisma.

La relacién pardsita estricta y 1la inhibicién de la
sintesis decl DMA que produce en la célula ..ésped, determinan
que el hallazge de <clamidias en rzuestras ginecclsgi
siempre valorable cticpatclégicamente,
poder encontrarse an una situacién de latencia, complica la
estizacién 2tioclégic: _nmediata, ya g

ser causa determinante de la sintezatciogia actual.

_41_




o~

que albergan C. trachozmatis en el cérvix,
no tienen sintemas. Las tasas de aislamientc varian desde eln
5% on =mujeres sanas, n¢ promiscuas, hasta cl 20-20% en
pacicntes de clinicas de ETS (McCormack y cols., 1979).

Segun les ¢istintes serotipes, las ~lamidias preducen
diversas afeccicncs, <ontre los cuales les correspondientes a
lcs serotipes B8,C,D,E,F,G,H,IK,Li, son los responsables de
uretritis, cervicitis y salpingitis.

Las infeccicnes genitourinarias causadas por €. tracho-
matis constituyen las ETS més frecuentes en 1lcs paises
desarrclladcs (McGregor, 1989%a).

Los cstudics eoscandinavos fueron los gprimercs en
recalcar la participacién de C. trachomatis en la EIP e

informar del aislamientc de dicho germen en el cuello uterino

del 22-44% de las pacientes (Mardh y cols., 1977; Svensson Y

cols., 1980; Ripa y col:c., 1980; Mardh y cols., 1981a,b).
Ctres estudios serolégicos realizados en centrcs hospitala-
rics en paises desarrollados sugieren que las clamidias se
relacionan con 23-63% d= 1los casos de salpingitis (Mardh Y
cols., 1981c; Sweet y ccls., 1986).

La confirzacién estadounidense de la participacién de C.
trachomatis en la salpingitis, no alcanzé inicialmente la
cifra de los estudics europeos y produjo dudas en cuanto a la
participacidn del =nicrcorgasnismo en infecciones pélvicas.
Después, Sweet 1y cols. (1983a) y Wasserheit y cols. (1986)
aislaron €. trachematis en 24-61% de nujeres hespitalizadas
con salpingitis ¢ zndemetritis, rara vez cczo patégeno dnicoe.

Henry-Suchzt y ccls. (1980a) la cultivarcn 1 partir de
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muestras dc bicpsia d2c trompa do Falepie, 2n mujeres cen

salpingitis aquda y facter tubdricc de esterilidad. Stamm Y

cols. (1984) cenfirmarcn la importancia <cl microcrganismo en
la patogenia de la EIP en EEUU mediante cstudics dec trata-
miento antibidtice diferencial centra iafeccicnes sor N.
gonorrhoeae y C. trackcmatis, resultande gque =2l 20% de las
mujeres tratadas dec¢ forma inadecuada contra clamidias
presentaron clinica de EIP.

Es importante sefialar que 1la clamidia suecle aparacer
relacionada con formas m4s leves de EIP desde 21 punto de
vista clinico, en las que las enfermas suelen astar afcbriles
y acuden sin hipersensibilidad abdominal o dolor =inime
(Svensscn y cols., 1980).

Los estudios serclégicos también vinculan la infeccién
por C. (trachomatis y esterilidad tub4rica, con (Guderian y
Trobough, 1986) < sin (Moore y cols., 1982) antecedente del
uso de un DIU.

El estudic de Paavonen y cols. (1985a) demostrando
endometritis hasta en 40% dec las nujeres con cervicitis
mucopurulenta nc complicada, originada por clamidias, tienme
cerrelacién con ¢l hallazgo de endometritis en mujeres ccn
salpingitis demostrada por laparoscopia. Estas observaciones
sugieren que la cervicitis mucopurulenta por clamidias se
contirua con endometritis subclinica y salpingitis, pudiendo

ser causa de dafio tubiricc.




IT.2.2.- GONococo.

Es una bactcria asrckia, gramnsgativa, inmovil, gue se
presenta habitualmente cn ascciacidn diplcedcica aplanada per
la parte de su pareja, lo quz lz da un 3aspectc de granc de
café. Actualmente se describe conmc capsulada in vitro, aunque
los constituyentes capsulares aun no han podido ser aisla-
dos.

Crece bién mediante incubacién a 36-37° C durantc 24-48
uoras, sobre agar-chococlat: y atmésfera himeda con un 8-10%
de COz o on medios especificcs como el de Thayer-Martin o de
New York City (Anstey y cols., 1984). Es un microorganismc
nuy peco resistente a los agentes fisicos y quimicos. Fuera
del huésped se autolisa y muerec a las pocas horas, incluso en
el pus y orina, por lc que es un microorganismo dificilzente
transmisible por fémites.

Etiopatogénicamente es el agente etioldgico de 1la
gonccocia, siendo su via de transmisidén exclusivamente por
contacto directo y su penetracién a través de la membrana del
epitelio columnar del endocérvix, lugar de elecciédn en la
toma de muestra.

El examen nicroscépico directo de muestras ginecolégi-
cas, s6lo permite una visualizacién positiva en el 60% de lcs
casos, a diferencia de la gonococia masculina que alcanza el
95% (Adler, 1978; McNeeley, 1989). De forma similar el

cultive en medic de Thayer-Martin dnicaments deotecta gl 65-

85% de las infeccicnes gonocécicas en mujeres asintomiticas y

ademds prescnta ¢l inconveniente de reoquerir al nmencs 48
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:neontradec ocasionalzente  resistencia a la
panieilin : fi 1 ce¢ observd gque sc¢
necesitaban decsis nds sara curar las infeccicnes
gonocdcicas (M ] z 1970), habiéndesc propuesto
mecanismos 4 sistencia gque inciuyen alteraciones de las
proteinas que se unen a penicilina ¢ disainucién 4z la
permeabilidad de la membrana czlular.

R mediados del decenio de los 70 se detectaron dos cepas
distintas de N. gounorrdoecae resistentes a penicilina, en
Africa cccidental y Asia suroriental, que dificren en los
requerinientcs nutricionales y la estructura molecular del
factor plismido resistente a la penicilina (Roberts y cols.,
1977). La wvariante de Asia suroriental se diseminé mis
rapidamente a los Estados Unidos, a través del personal
militar infectado que regresé d2 su servicio en esa regiém,
en tanto que la cecpa del occidente 2: Africa sc extendid con
rayer frecuencia en Eurcpa. S¢ calcula que casi 1-2% de las
infeccicnes gonocdcicas son preducidas por cepas resistentes
a la penicilina (Amstey y Steadman, 1976). Estoc contrasta con
la situacién de 4reas endémicas, donde 85% de las irfecciones
son preducidas por geonococes reosistentes a  la penicilina
(Ossba y cols., 1987).

En 1983 se informé de resistcncia mediada por cremoso-
mas, independiente de la produczisda de penicilasa, an

Carclina del Norte y desde entonces ha habido comunicaciocnes

de otros brotes endémicos (Faruki » ccls., 1985; PRice y

eols., 1987).




111.2.3.= MICOPLASMAS.

Sen  Dactcrias  aerokias, nicrcaersfilas, anaesrobias
facultativas y algunas anaercbias estrictas, nuy extendidas
en 12 naturaleza y su caracteristica néds peculiar es la de
carecer de parad celular rigida, lo que les confiere granm
polimorfismo, aungue no son capaces de realizar movinmientos
citoplasmitices dirigides.

El X. hominis sc ha aislado hasta en 45-55% de mujeres
sexualmente activas, mientras que el U. urealyticum (mico-
plasma cepa-T) ha sidc aislado hasta en 40-85% de mujeres
sexualmente activas y sanas. Esta tasa elevada de coloniza-
cién cervical cn mujeres sexualmente activas perc asintomiti-
cas, no estd asociada con infertilidad involuntaria (Gump y
cols., 1984; Risi y Sanders, 1989).

Los micoplasmas se han asociado frecuentemente con ETS.
Se les ha atribuido un papel causal en la EIP por las
siguientes razenes: en algunas ocasiones se han aislado de
las trompas de Falopio por laparcscopia y algunas pacientes

seguidas por EIP han tenidc elevaciones de los titulos de

anticuerpes en suerc frents a micoplasmas (Mardh, 1983), pero

el significado etipatogénice de 1los micoplasmas hallados en
el tractc genital es siempre dificil de valorar, debidc a

que puaden encontrarse come comensales, Fcr 12 que nc debe
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censiderarse czeoncluyente un

refiere a una sintomatsclogia clinica deote una cierta
cuantificacién (Henry-Suchet y cols., 1384a; Jahier y cols.,
1988).

El papel de lecs rmicoplasmas <n la salpingitis se ha
vistoc apoyado por ¢l aislamiento, en un pequefic nizero de
casos, de M. hominis en cultivos tubo-peritoneales y por la
recuperacién de U. urealyticum en las trompas de Falopio
(Norton y cols., 1978). Ademis, s2 ha demostrade gue produce
parametritis, asi como infeccién tub4rica, en las monas. Por
medic de un modelo de macace Grivet, Moller 1y ccls. (1980)
demostraron que M. hominis produce parametritis pero no
salpingitis. Sweet (1987) aislé M. hominis de nuestras
endometriales en mujeres que experimentaban EIP aguda.

Casi la nmitad de las pacientes con EIP tiesnen cultivos
positivos para ¥. hominis y 25% desarrollan anticuerpos
contra este microorganismo. Estos resultados sugieran que M.
Hominis participa casi zn 25% de todos los casos de EIP
(Moller, 1983).

Las pruebas de participacién de U. urealyticum en la SIP
son nuchc menores. En algunos casos sz han encontrado
titulaciones elevadas deo anticuerpcs durantc la infecciém y
se aislé el micrcorganisme de la cavidad endometrial, de las
trompas de Falopio o de ambos sitios, en algunas pacientes

con la enfermedad aguda. Sin emharge, se desconcce s3i esto

refleja contaminacién, colonizacién en 1la mucosa d: tejidos

dafiados o invasién verdadera. En la revisiédn de 1lcs estudios

ue seflalan a U. urealyticum ccmo causa dc EIP, Sweet (1986)
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coneluyéd gue los dates n cdian ccnfirmar una participaeié
4 1 4

patégena dcfinitiva.

III.2.4.- GARDNERELLA VAGINALIS.

Anteriormente fué doncminada como Haemophilus vaginalis
al describirla como agentec etiolégico de  vaginitis nc
especificas, hasta que se describié como Corynebacteriuz
vaginitis y con posteriocridad, se individualizé en un nueve
género.

Es una bacteria anaercbia facultativa, gram-variable,
que en concentracicnes tajas pucde formar parte de una flera
vaginal normal, aisléndose cn un 10-40% dc mujeres asintomi-
ticas (Amsel y cols.,. 1983).

La vaginitis por Gardnereclla vaginalis se manifiesta por
flujo maloliente, grisicec, homogéneo y adherente, dec pH S,
que al mezclarlc con KOH da, por liberacién de aminas, un
claro olor a pescado. El signo patognoménice mds caracteris-

tico observable en ¢l examen microscépice es la presencia de

células epiteliales de bordes poco dcfipides y aspecte granu-

lar, debido a estar recubiertas por gran nimero de cocchaci-
los adherides a ellas (células clave), ademds de la escasa
presencia de leucccitos polimorfenucleares y de flora de
Dédderlein, asi como abundantes cocobaciles gramvariables
aunque cen predenminio de grampositivos.

Aigunos investigadores han relacicnado 1 sindrox:z
anaerobio de 1la parte baja de las vias genitales (vaginosis

bacteriana) con el desarrollc de EIP aguda (Eschenbach y




en las vias genitales supericres de las pacientes que sufren
EIP aguda, por lc que pedria ser que esta vaginocsis increomen-
tara la susceptibilidad de 1la mujer a la infacciédn d¢ las
vias superiores por algin necanismo patégeno hasta ahora no
bién definido.

El papel patogénico de ¢&. rvaginalis se¢ vincula a la
asociacién sinérgica de micoorganismos anaercbiocs y tltima-
nente, al génerc Mobilluncus (M. curtisii y M. mulieris),
bacilos anaercbios de morfolegia curva (Glupezynky y cols.,

1984; Thomason y ccls., 1984).

ITI.2.5.- BACTERIAS ANAEROBIAS ESTRICTAS.

Las bacterias anaerobias son un grupo dz microorganismos
que Krieg y Holt (1984) en el Bergey's Manual of Systematic
Bactericlogy, incluyen en diversas secciones ‘taxonémicas y

que no estidn representadas por una merfolegia ¢ afinidad

deterzinada a los colorantes, sinoc que su peliformisme y

respuesta a la tincién de Gram es muy diversa.

Les gérmenes anacrobios son especialmente prevalentes en
los absceses, habiéndose aislado 2n un 60-100% d: los
abscescs anexiales cuando se emplca una técnica micrcbiolégi-
ca anacreokia apropiada.

necesidad de procesar una =zuestra ginecolégica en
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dende deba 1 ‘ 5¢ i ausancia de bacterias
anasrckbias, cocndicicna una problemitica determinada, basada
en la necesidad de transportaras, zanipularlas ¢ incubarlas,
guardando unas condiciones de estricta anaerobiosis, ya que
de , la +viabilidad 42 su pcblacién bacteriana
anaerckia se wveria tan gravemente afectada por el caricter
térice que rcpresenta para cllas ¢l oxigeno libre, que sin
duda condicionaria un resultado erréneo.

El concepto de "absceso estéril" puede ser equivocado y
es nds problable que la no obtencién de gérmenes guarde
relacién con detectos en  la recogida, transperte y técnicas
de cultivos anaerobiocs apropiades (Perine y cols., 1980).

La presuncién de estar ante una infeceidn causada per
anaercbiocs estrictos, no d:be descartar la existencia de
bacterias anaerctias facultativas ¢ aerobias simplemente, ya
que un nismo focco infeccioso puede estar ccastituido por una
poblacién ctiolégica polimicrobiana, gque ha condicionado
ademis una induccidn sinérgica (Gorbach, 1982). Las bacterias
anaercbias facultativas al consumir el oxigeno libre reducen
el potencial de éxido-reduccidn, creando un hibitat favorable
al desarrcllc dec bacterias anaerobias estrictas.

Actualmente, las técnicas de procesazmiento de las bacte-

ias anaerobias han permitidc plantesar la investigacién de
rutina en cualquier laboratorio microbiolédgico.

Los gérmenss predominantes aislades en los aspirados de
abcesos tubo-cviricos fuercn: Escherichia coli, Bactoroides

fragilis, stras cspecies de¢ Bacteroides, cstreptococos aero-

tios, Pectococcus y Pectostreptococcus. Estos sen, @an gran
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participan &n 21 ¢
sepsis intraabdeminal
abscescs, dsscrito por Onderdenk y cols. (1974) y
Onderdonk y cols. i experimentales efectua-
dos en animales ' tras intrcducir 2ipsulas con
material focalcideo en 21 abdomen, cbservindose cl caricter
bifisico de la infeccién.

Fstos estudics demostraron que en la primera fase de la

infeccidn se preducia el desarrollo de peritonitis y sepsis

con predominic do gérmenes acrcbics gramnegatives, especial-
mente E. coli, llevands ] una tasa de mortalidad del
40%. La secgunda sc caracterizd por la presencia de abscescs
intraakdominales on tcdos 1los animales supervivisntes, con
claro predominic de micrcorganismos anaercbios, sobre todo B.
fragilis y otras especies de Bactercides.

Teniendo en cuenta estos hechos, es importante que el
tratamientc antibidticc se instaure lo antes posible, con una
cobertura cmpirica, de acuerdc con los gérmenss mds cominmen-
te implicadecs y recordando el caréicter peclimicrcbiano de la
EIP (Thompson y cocls., 1980). La preccdidad del tratamiento
motivard obviaments su mayor efectividsd, pudiendo incluso
evitar la fcrmacién de abscesos.

Los gérmenes anaercbios guardan una estrecha relacién
con la formacién de abscescs. Hammill y cols. (1984) produje-
ron abscescs uterc-cvirices en ratas mediante inyecciédn de B.
fragilis en lcs cuerncs utcrinos ligados. En expsrimentos con
ratones se ha dezcstrado que la formacién de abscescs puade

prevenirse in vitro, zmediante f4rmaces activos fronte a B.
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fragilis,

inactivado per 1las cnzimas, Bactsrianas anaerckias gue actuan
scbre ¢l grup i 1983 Bartlstt v zels..
1983).

El Bactercides bFivius también ha side rzconccidc como
patégeno principal cn las infeccicnes del ‘tractc genital
femenino alto. Este germen, es un componente important:s de la
flora cérvico-vaginal ncrmal y per taato no resulta rara su
participacién en 1las infcccicnes pélvicas (Bartlestt y sols.,
1921) . ;

Los actincmices, sobre todo Actinomyces 1Israelii, un
anaerobio grampesitivo, se han cneentrado ccasionalzente en
asocciacién c~n la EIP y, m4s especificamente, con el absceso
tubo-ovdrico. Variocs investigadorcs han sugerido una relacién
entre este germen v el uso de un DIU (Persson, 1987), aunque

otros no la encuentran (Yoonesi y cols., 1985).

Burkman y ceols. (1982) sefialaron que la EIP asociada cen

presencia de actincmices solia mostrar mayor gravedad

clinica. E1 87,5% de sus pacientes con EIP y actincmices
tenian abscesos tubo-cvéricos, comparadas con el 28% z2n el
grupo de EIP pero sin actincmices.

Fste germen £alté en los hallazgos microbiolégicss de
varias series de abscesos tubo-cvidricos publicadas =zn la
literatura, sin cmbarge, es un micro.vganismo muy dificil de
cultivar, 7uc muchas veces requiecre mantenimiento de condi-
ciones anaerobias hasta dcs semanas (Landers y Sweet, 1983).
La mayoria de lcs actinomices se identifican por las caracte-

risticas histolégicas o citeclédgicas.




.£.- OTRAS BACTERIAS

Otros aislamientcs  bacteriancs en la EIP, incluyen

bacilos aerédbicos gramnegatives y sstreptococos, incluyendo

enterococos.

La ZEscherichia ceoli es el cclifcrme mas frecusntemente
aislade, aunque hay numerosas comunicaciones de aislamientos
de bDacilos aerébiccs gramnsgativses naturales 4e las vias
genitales o del colen.

Otros micrcorganismes aerébiccs aislados ham incluido a
estreptococos (hemoliticos y no hemoliticos), estafilococos,

difteroides y lactobacilos.

ITII.2.7.- MYCOBACTERIUM TUBERCULOSICS.

El M. tuberculosis es una bactcria aerobia estricta, no
esporulada, 1nmdévil y sin <c4psula. ! a2 los
cclerantes, no puede ser c..sificado como granp--itive ni

ramnegativo, aunque forzands la tincidn de Gram, resuta
0. Su caracteristica mis significativa es la acidorre-

la cual tiene rzlaciin con el 4cido micSlice

n de2 Zichl-Neelsen.




per lo que en la

necesidad de¢ un informes

el rcsultads del Zichl-Meelsen

cbligacién de nantener infcrmade 2l clinico,

mediante informes sucesivo : fases de la
inves*tigacién, gque puede durar siecte mas. Ademés
del nétodo convencional, existen d cspeciales, come
son las radiométricas y cromategridficas que permiten dar

resultadcs en prces dias.

La impertancia del M. ‘tuberculosis en 1la incidencia

glcbal de la EIP es escasa. En Suecia, Falk y cols. (1980)

encuentran .ra freocuencia de tuberculosis genital de 0,002%

de las pacientecs ginecclégicas hospitaliz-ias.




3.~ MECANISMOS DE DEFENSA DEL HUESPED.

actuales sckre

los mecanismos de defensa del huésped comprenden numercscs
pardmetros: a) piel y membranas muccsas, L) respuesta
humoral, que abarca 1los anticucrpes circulantss y de las
secreciones (Ress y Densen, 1984), ¢) respuesta calular, gue
comprende los neutréfiles, macréfagos y linfocites, y d)
ctrcs factorcs serian la produccidn de enzimas, tales como
la lisozima, lactoferrina (Hunter y col=s., 1984), :ztc..

Chow y cols. (1980) sugieren el papel de barrera
ejercido per la unién dtero-tubirica para cl pasc bacteriano,
baséadese cn la influencia demostrada de la obstruccién
uterina y de la fase estrogénica 421 cicle, on la limpieza
berteriana de laz trompas.

La pérdida de la integridad del sustratc celular o
histico, como resultado de una lesién traumidtica, favoreceri

la aparicién de una infeccién. Durante la mayor parte del

cieclo uterine, ici endometrial estd intacta, pero

e. aumento e secrecicnes que se produce en  la fase premens-
trual, asi come la "rot. ~" de la "barrerz protectora” con la
desc.nacién menstrual. son también factores favcracedoras de
la infeccisn.

A lc large del ciclc menstrual, el mcco experimenta una
serie d¢ cambics en su composicién, siendc el momento coinci-
dente con la ovulacién 21 m4s adecuado para el pasc dc los
espermatozoides u otras particulas, habiéndcse descrito

tamb*%n variacicnes ¢n  la migracién del Proteus zirabilis,
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segun la &poea del cicls,
durante la cvulacién (Keith y Berger,

A sy vwez. Toth ( efectuaron estudics
semen de pacientes infértiles y mocsc cervical ovulatoric, en
placas dc cuitive, cvidenciandec paso de sspermatcscides y
migracidén bu:teriana en el wuoco ovulatorio, perc no cuande 2

moco cerresponde a la fase luteinica o a un embarazo. El nmoce

cervical de la mujer en tratamiento con anticonceptivos

orales mostré apenas una minima penetracién de esperzatozoi-
des.

Grifo y cols. {(1989) propcnen que los mecanismos
inmunolégicos producides por la infeccién y no la infeccién
en si, son los responsables de la afectaciédn tubdrica en
estas pacientes. Agentes tales como (. trachomatis y N.
gonorrhoeae son inductores eficaces del interferon gamma,
sustancia que tiene la capacidad de estimular la expresién de
antigenos de clase II del Sistema mayor de 1la histocom-
patibilidad en células epiteliales, endoteliales, conjuntivas
y macréfagos. Estos antigenos activan la respuesta inmune
humoral y celular contra las células que los expresan y este
proceso conduciria, finalmente, a la destruccidén tisular y a

la inflamaciédn crénica.




II2.4.- FATOGENIA. VIAS DE INFECCICN. MECANISMOS
SION.

La EIP es un sindrome atribuidc al ascensc de
desde la vagina o cérvix hacia 21 tracto superior del aparatc
genital, pudiendo afectar cndometris, trompas y estructuras
centiguas. Existen ctras vias dc propagacién, nuchsc menos
frecuentes, como la hematégena, linfitica y por procesos de

continuidad.

IIT.4.1. VIA ASCENDENTE.

La via ascendente es la gue interviene con mayor
frecuencia. Se halla implicada en el 99% de los casos. En un
14% aparece tras el parto, abortc ¢ manipulacién obstétrica,
apreciidndose un aumento de la incidencia de EIP on pacientes
sometidas a monitorizacién interna. En 21 85% restante no se
objetiva ninglin proceso similar, considerindose su etiologia
como resultado de 1la complicacién de una ETS (Gassner y
Ledger, 1976).

Dentrc de la via de propagacién ascendente, atendiendo

al 1lugar de ocrigen, cabe distinguir dos vertientes: la

exégena y la eondégena. La primera ssria la motivada por

agentes externos (ETS, yatrogenia, 2te) y la segunda astaria

causada por la ruptura del equilibri:c dc la flora vaginal.
Indudablemente las ETS desemyefan un papel fundamental

en la 2tiolcgia de la EIP, aunque nc puede restarse importan-

cia al evidente factor de riecsgo que constituye la yatrcgenia
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per efecto de la manipulacién sobre 2l aparatc grnital de la
mujer, a causa ds pequefias intervencicnes, tales como
histercsalpingografiu, legrados, introduccién de dispositivos
intrauterines, ate.

Las ETS reprcsentan el 70-80% dc la etiologia an la EIP,
perc en la actualidad cobra cada vez mis relevancia la via
enddgena, debido a la multitud de factores coadyuvantes que
actuan socbre el equilibrio de la zona vaginal, produciéndose
el predcminio de uno o varios gérmenes que, con un acusado
cardctar oportunista, ocasionan un cuadro de infeccién
pélvica.

Bajo circunstancias normales, las trompas de Falopio y
las estructuras pélvicas relacionadas son estériles. Sin
embargo, algunas DMacterias patégenas se unen de manera
preferencial al epitelio cilindrico tubario, y causan
inflamacién y dafio celular. Después de 1la uniémn inicial al
epitelic de 1la mucosa ciliada d2 la trompa de Falopio, se ha
encontrado que el gonococo es téxico in vitre para la célula
ciliada, tal vez mediante alguna accién de lipopolisaciridos
bacterianos (Westrém, 1980; Buchanan y cols., 1980; Gregg y
cols., 1980; Cooper y cols., 1986). 2Asi se explica la
patogenia de Neisseria gonorrhoeae y tal vez de Chlamydia

trachomatis. Sin embargo, la multitud de casos de EIP sin

gérmenes patégenos primarios identificables merece mayor

explicacidn. En estos casos, se ha sefialado como factor de
riesgo para el desarrollo de EIP al elevado inéculo anaerobio
relacionado con el sindrome de vaginosis bacteriana (Shafer y

cols., 1984).




La patcgenia de la EIP no gonocédeica ni clamididsica ¢
incierta. Aunque los primeros observadores postularon que
gonorrhoeae iniciaba la infeccién, y gque sobrevenia
seguida una superinfeccién por microorganismos anaerobios,
ha puesto de =nanifiesto que las bacterias anaerobias y
aerobias pueden iniciar la EIP sin infeccién previa por M.

gonorrhoeae o C. trachomatis.

En lo que respecta a la via ascendente, fundamentalmente
son tres los n2ecanismos de transmisién (Keith y Berger,
1985):

a.- Las Trichomonas vaginalis pueden actuar como factor
de transporte de gérmenes. Existen diversos trabajos (Keith y
cols., 1984) sobre la existencia de Trichomonas vaginalis en
el tracto genital superior de la mujer. Su patogenia estd
ligada a la habilidad para ascender y por 1la adherencia de
bacterias a estos organismos méviles. Mardh (1980) cultivé
T. vaginalis de las trompas y fondo de saco de Douglas de una
pacient: con EIP, confirmada por laparoscopia.

b.- El1 esperma seria otro factor en la produccién de

EIP, ya que existe una amplia evidencia sobre 1la intima

asociacién de gérmemes al esperma. Varias experiencias

sugieren un papel fundamental en el transporte de gérmenes
por los espermatczoides. Los estudios efectuados per: James y
cols. (1975), Toth y cols. (1982) y Wolner-Hanssen y Mardh
(1984) ponen de manifiesto la migracién de bacterias adheri-
das a los espermatozoides a través del moco ovulatoric.

A su vez, el semen proporcicna un medic favorable para
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la transmisién de T. vaginalis, pues no inhibe su superviven-
cia y la presencia dc¢ ecstos nicrocorganismos ne altera la
motilidad ni el nUmerc de espermatozoides (Daly y 2ols.,
1989).

c.- El transportz pasivo constituiria otro fac.or de
transmision de gérmenes al tracto genital superior. Existen
diversos trabajos que prueban 1la evidencia de transporte de
materias (particulas de carbém, etc.) desde el cérvix al
utero y la cavidad abdominal, habiéndose comprobade 1la
existencia en las trompas de elementos procedentes de la
vagina. Las contracciones uterinas (menstruacién retrégrada)

y las diferentes presiones 2n relacién con los mcvizientos

respiratorios del diafragma (presién intraperitoneal negati-

va), probablememte puedan explicar la contam. :acién de la
porcién superior del aparato reproductor con microorganismos
de la flora cérvico-vaginal (Draper y cols., 1980b; Pastorek

II, 1989a).

III. 4.2. VIA DE PROPAGACION POR VECINDAD.

Los procesos que per vecindad pueden afectar al aparato
genital son: apendicitis, diverticulitis, enfermedad de Crohn
Y peritonitis, que pueden dar lugar a cuadros anexiales, por

extensién o propagacién del foco infectivo.




III.4.3. VIAS DE PROPAGACION HEMATOGENA Y LINFATICA.

Las otras vias de propagacidén: hematégena y linfética,
son menos conocidas y poco frecuentes.

La infeccién hematégena corresponde sobre todo a la
tuberculosis, que ocuparia el 5-10% de los hallazgos en los
procesos flogéticos crénicos.

La diseminacién hematégena seria al parecer 1la explica-
cién de la mayor frecuencia de 1la infeccidn gonocdcica
diseminada en la nmujer, ya que la menstruacidén seria un
factor de propagacién sistémico.

En cuanto a la via linfética, tan importante en la
diseminacién de las neoplasias genitales, su implicacién ha
sido escasa y poco clara como vehiculo de propagacidén de las
infecciones. En un trabajo efectuado con 1ligadura del itsmo
tub4drico en animales de experimentacién y posterior adminis-
tracién de clamidias en la cavidad uterina, se apreciaron
peritonitis y perihepatitis, lo que avalaria el papel de la

via linfé&tica en la EIP (Keith y Berger, 1985).




IV.- ENTIDADES CLINICAS.

La EIP on sus difcrentes formas y localizaciones, puede
producirse por una amplia variedad de microorganismos, de ahi
que tanto la sintomatologia como la rospuesta al tratamiento
suelan variar de manera significativa, on funcién del
espectro etiolégico (Eschenbach, 1980). La EIP de naturaleza
polimicrobiana, .con frecuente implicacién de gérmenes
anaercbios, da lugar a cuadros clinicos en general menos
dramiticos y de curso mis solapado gque las clésicas infeccio-

nes gonocédcicas.

Por otra parte existen datos clinicos y bacteriolégicos
indicativos de que el gonococo raramente estd involucrado en
la formacién de abscesos, siendo éstos causados en su inmensa
mayorfa por infeccicmes mixtas, con participacién predominan-

te de bacterias anaerdbicas (Cunningham y cnls., 1978).

Sin embargo, ante la falta de <criterios diagnésticos y

las dificultades inherentes a la propia valoraciém microbio-
16gica, no parece razonable establecer un 1limite estricto
entre la EIP gonocécica y otros procesos inflamatorios del

tracto genital superior.

Han aparecido varias clasificacicnes de la extensién de
la EIP, entre las cuales la Gainesville presentada por Monif

{1982) fué inicialmente bién aceptada.




Posterisrnente, Hager y cols. (1983) propusiercn una
c¢lasificacién anatoroclinica unitaria, en la actualidad més

extensamente utilizada, gue incluye tres fermas o grados:

1. EIP sinmple (complejo inflamatorio sin masa pélvica).

2. EIP complicada {complejo inflamatoric cca nasa
pélvica o supurado).

3. EIP con extensién mis alli de la pelvis.




IV.1.- EIP SIMPLE (COMPLEJO TNFLAMATORIO SIN MASA PELVICA).

La infeccién sixple se define como la invasién microbia-
na del tractc genital superior, singularmente trompas y
ovarics, con posible extensién al peritonec pélvice, en la
que no estdn presentes laesiones ¢structurales ni cambios
funcionales irreversibles.

Estas infecciones generalmente responden bien al trata-
miento antibiético, normalmente dentro de 1las primoras 48
horas, siempre y cuando sea selectivo y de instauraciénm

ecoz.

La EIP simple suele afectar simultineamente a ambos
anexcs. Es caracteristica 1la presencia de una acentuada
hiperemia en la serosa tubédrica, acompafiada de edema de la
pared. Ambas circunstancias confieren al érgano un aspecto
jugoso, congestivo y rigido.

En ocasiones puede constatarse, mediante examen laparos-

coépico, la existencia de un exudado espeso sobre la superfi-

cie de las trompas o fluyendo a través de su ostium ampular.
En fases mis avanzadas, ¢l proceso flogéticc puede acoxpafiar-
se de exudados fibrinosos alrededor de la trompa y tendencia
a la formacién de adherencias. La cavidad tubdrica puede
encontrarse libre u ocupada por un exudado purulentoc o seroso

claro (Jacobson y Westrdm, 1969).




IV.2.- EIP COMPLICADA (COMPLEJO INFLAMATORIO CON MASA PELVICA

0 SUPURADO).

Las infecciones complicadas corresponden a cuadros
clinicos anexiales, con ¢ sin participacién peritoneal, en
los que como consecuencia de la invasién microbiana se ha
producido tumefaccién inflamatoria o fusién purulenta. Este
hecho confiere a la lesién una fisionomia clinica particular,
apreciindose al tacto como una masa fluctuante de localiza-
cidén anexial o retrouterina.

Las infecciones con supuracién y fibrosis suponen un
grado de destruccién histica importante y un deterioroc de la
funcidn.

El absceso pélvico representa la etapa terminal de una
infeccién de las vias genitales, que puede haber sido de
naturaleza gonocécica en su origen, pero en cuya formacién
intervienen siempre secundariamente otros microorganismos, en
especial anaerobios (Franklin y cols., 1973; Benigno, 1981).
El desarrolloc del absceso es un proceso relativamente lento,

que requiere un minimo de 6 dias para completarse, estimindo-

se que un 7-16% de las mujeres que experimentan EIP aguda

desarrollan un ATO (Washington y cols., 1985a).

La presentacién clinica de las pacientes con salpingitis
no complicada y con ATO puede ser similar. Para distinguirlos
se requiere determinar la presencia de una mnasa anexal
inflamatoria. Esto ilustra la importancia de detectar la
presencia o ausgncia de una masa pélvica en las. pacientes que

acuden con signos y sintomas de salpingitis aguda.

-§5-




La exploracién fisica séla cs insuficiente con frcecuen-
cia, puesto que el dolor y 1la hipersensibilidad suelen
impedir un cxamen pélvico adecuado. Por lc tanto, pueden
usarse varias técnicas diagnésticas reclativamente no invasi-
vas para facilitar ¢l diagnéstice de absceso pélvico y
siempre que se plantee el diagnéstico diferencial entre un
ATO y una masa inflamatoria con adherencias peritoneales o
intestinales. Entre éstas se dispone de 1la ecograiia, la
tomografia axial computerizada y la gammagrafia con radioni-
clidos (Landers y Sweet, 1985).

El ATO se produce cuando los gérmenes patégencs, proce-
dentes del material purulento de las trompas (piosélpinx),
penetran en el interior del ovario y 1 infectan, bien
directamente a través de la cépsula, o por mediacién del drea
cruenta de una rotura folicular (Ramzy, 1985).

El absceso pélvico suele formarse por aislamiento de la
infeccién en una ¢ varias cavidades, como consecuencia del
desarrollo de adherencias entre el bloque genital y las
estructuras adya-~entes. Se presenta como un conglomerado
flogético, a veces multilocular, de cuya formacidén partici-
pan: ovario, trompa de Falopio, fitero, epiplén y a veces
tejidos intestinales, colon sigmoide y asas de intestino
delgado. Las cavidades conticnen materi:l purulent~ y
aparecen limitadas por una gruesa pared de tejido fibroso y
de granulacién (membrana pidgena).

El absceso puede ser de reducidas proporciones o cuando

existe un componente fibrético y adherencial, llegar a ocupar

toda la pelvis e incluso la parte inferior del abdomen. En
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los preocesos inflamatorios de larga evolucisn, el absceso, a
nenudo rodeado de un magma inflamatorio y sélidas adherencias
a los érganos vecinos, reviste mds bién el aspecte clinico de
una masa sélida que el de una ccleccién purulenta.

Bl clor fecal y la presencia de gas en gl material
purulento, son propios de las infecciones peclimicrcbianas y
sugieren la participacién de microorganismos anaerébices en
su formacién.

Tanto en ésta como en la forma no complicada de EIP, la

peritonitis queda reducida a la pelvis y no suele producir

ileo paralitico, aonque la respuesta peritoneal puede ser

importante en abscesos pélvicos limitados de modo incompleto.




Iv.3.- EIP CCN EXTENSION MAS ALLA DE LA PELVIES.

Pese al caricter generalmente autolimitade de la EIP, el
absceso puede llegar a romperse como consecuencia de una
axpansién rapida del proceso infeccicso, trauma o necrosis
séptica de su propia pared.

La rotura de un ATO es una urgencia quirdrgica que
puede ocurrir en un 3 a 1% de estos casos (Washingten y
cols., 1985a) y determina la propagacién de la infeccidén y la
contaminacién de la cavidad abdominal por un saspectro
complejo de bacterias aerobias y anaerobias, con ia consi-
guiente aparicién de una peritonitis difusa, caracterizada
por ileo paralitico, oligoanuria y shock séptico. El gradoe de
hipotensién y de deshidratacién se halla directamente
relacionado con el volumen del cxudado inflamatorio liberado
dentro de la cavidad pevitoneal.

La tromboflebitis pélvica séptica constituye una forma
clinica de EIP de presentacién poco comin y de diagnéstico en
general dificil. La mayoria de las veces se llega al mismo
por exclusién. Si persiste la fiebre a pesar de la adminis-
tracién adecuada de antibidticos, sin evidencia clara de
absceso en los exdmenes clinicos, ecogrificos o de laborato-
rio, debe formularse un diagnéstico presuntivo de trombofle-
bitis pélvica séptica. En tales casos, ¢l ensayo terapéutico

con heparina resulta concluyente. El tratamientc anticocagu-

lante, convenientemente monitorizado, determina una respuesta

térmica, con brusco descenso de la temperatura, en el plazo

de 24-48 horas (Balaguero y Giné, 1987).
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V.- DIAGNOSTICO.

V.1l.- DIFICULTAD DEL DIAGNOSTICO CLINICO.

Un hecho importante gque hay que considesrar en reslacién
con el cuadro clinico de la EIP, 2s la gran variabilidad
sintomatolégica con que puede hacerse expresivo este proceso.

Dependiendo de su naturaleza e intensidad, podemos encon-
trarnos con enfermas qua presentan un cuadro de dolor
abdominal agudoc, con signos de peritonitis, o bien con
pacientes que acuden a la consulta por un cuadro de leucorrea
o prurito genital y en las que el examen clinico sélo
evidencia hipersensibilidad y tumefaccién ligera de los
anexos (Westrdm, 1983).

La clésica triada clinica de dolor pélvico, hipersersibi-
lidad de los anexos y aumento de la temperatura, es inespeci-
fica y f4cilmente producida por otras enfermedades. Por ello,
se han establecido criterios clinicos para intentar el
diagnéstico de EIP (Sweet, 1987).

Sin embargo, incluso el mejor esquema clinico tiene una
precisién de sélo el 65%. De acuerdo a 1la verificacicn por
laparoscopia, hasta el 23% de las pacientes con diagnéstico
¢linico de EIP, tienen una pelvis normal y otro 10-15%
padecen diversos trastornos patolégicos intraperitoneales
diferentes a la EIP (Jacobson, 1980).

Se debe concluir que el diagnéstico de EIP basado en la

clinica es provisional y puede ser erréneo, por 1loc que se

precisa realizar estudics adecuados y un seguimiento, para
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establecer con firmeza el diagnésticc correcto entre les
diagnésticos diferenciales apropiades (Jaccbson, 1980).

Los criterios clinicos para el diagnéstico de EIP,
definidos por Hager y cols. (1983), fueron apoyados por la
Infectious Diseases Society £cr Obstetrics and Gynecology
para normalizar el diagnésticc y la atencién a estas pacien-
tes. Segun estos autores, las pacientes diagnosticadas de EIP

deben tener: sensibilidad abdominal, dolorimiento a 1la

movilizacién del cérvix y sensibilidad anexial; a los que se

deben asociar, por lc menos, unc de los siguientes criterios:
diplococos intracelulares gramnegativos en el exudado
cervical, mids de 38? C de tecmperatura axilar, leucocitosis
superior a 10.000/mi®, material purulentoc obtenido del
peritoneo por culdocentesis o laparoscopia, complejo inflama-

torio pélvico o absceso pélvico.




V.2.- ANAMNESIS.

La evaluacién inicial de 1la pacicnte sospechosa de EIP
incluye los datos generales de la anamnesis, tales como
factores de riesgo, contactos sexuales cstado menstrual,
métodos contraceptivos utilizados,etc.

El dolor hipogistrico es uno de los sintomas mis
conspicuos de infeccién pélvica aguda. Se describe como
tipicamente bilateral y de ritmo constante, incrementindose
su intensidad con los movimientos. Su duracién oscila entre
unas pocas horas y varios dias. Este sintoma no se halla
siempre presente en el cuadro clinico de la EIP, ya que en
muchas ocasiones el dolor puede ser ligerc ¢ incluso faltar
por completo, como se pudo comprobar en un 6% de las pacien-

tes exploradas por Jacobson y Westrdm (1969). Asi mismo, el

dolor abdominal puede ser unilateral, pero en la mayoria de

los casos se demuestra la bilateralidad de la infeccién
laparoscépicamente.

Otros signos y sintomas que pueden asociarse al dolor
pélvico son: fiebre, exudado vaginal, que se presenta en
forma de leucorrea anormal, y sintomatologia urinaria
(disuria). La metrorragia se presenta en un 35-40% de
pacientes con infeccién aguda, a modo de sangrado menstrual
prolongadc o aumentado y también de pérdida intermenstrual
(Vestrém, 1980).

Al mismo tiempo, la paciente puede presentar anorexia,

astenia, pérdida de la 1idbido y naiseas.




V.3.- EXAMEN FISICO.

Al cxamen fisico es casi constante la existencia de
hipersensibilidad pélvica, que es mixima a nivel de los
anexos. Asi =2ismo, suele observarse hipersensibilidad del
cérvix a los intentos de movilizacién. E1 dtero suele
aparecer también hipersensible aunque sus caracteristicas
morfolégicas no tienen por qué hallarse modificadas.

La inspeccién del cérvix suele poner de manifiesto la

existencia de un exudado endocervical, aunque este signo no

se halla siempre presente, siendo mis frecuente en la EIP de

origen gonocécico o clamidial.




V.4.- DIAGNOSTICO DE LABORATORIO.

V.4.1.- RECUENTO DE LEUCOCITOS Y FORMULA LEUCOCITARIA.

$6lc en la mitad de los casos suele evidenciarse un
aumento de la cifra de gldbulos blancos en sangre periférica,
si bién este dato puede presentarse en otro tipo de infeccio-
nes, como en la apendicitis, lo cual deberi considerarse a la
hora del diagnéstico diferencial.

La férmula leucocitaria puede resultar dtil como método
de seguimiento de la paciente, pudiendo comprobarse si la
leucocitosis disminuye a medida que se avanza en la instaura-
cién del tratamiento.

En la valoracién de 1la férmula leucocitaria, deberd
tenerse en cuenta que no siempre existe una correlaciém
entre el nimero de leucocitos y la gravedal de la infeccién,
pudiéndose presentar incluso situaciones espociales, como el

shock séptico, que paraddjicamente cursa con leucopenia.

V.4.2.- ANALISIS HEMATOLOGICO DE LA SERIE ROJA.

La anemia es un signo caracteristico de las formas mis
graves de infeccién. De manera semejante, toda infeccién
aguda puede causar anemia y desde el punto de vista del
seguimiento clinico, hay que tomar en consideracién este

aspecto de la EIP. La combinacién de metrorragia e infeccién

hace que la mujer esté predispuesta a un cierto grado de

anemia.




V.4.3.- VELOCIDAD DE SEDINENTACION GLOBULAR.

Otro signo importante que suele presentarse con relativa
frecuencia es el aumento de la velocidad de sedimentacién
globular (VsSG).

En el estudio realizado por Jacobson (1980), se demostrd
un aumento del d{ndice de eritrosedimentacién, igual o

superior a 15 mm en la primera hora, en tres cuartas partes

de las pacientes que presentaban EIP confirmada por laparos-

copia y en la mitad del grupo control.

El aumento de 1la VSG guarda relacién con el cuadro
clinico de la enfermedad, incrementindose tanto nds cuanto
mayor es la intensidad de la sintomatologia.

Es un dato caracteristico de la formacién de tumoracid-
nes anexiales palpables {Eschenbach y Holmes, 1975) y se ha
comprobado que las pacientes con valores més altos de
eritrosedimentacién, son las que presentan mayor predisposi-
cién a desarrollar una oclusié> tubdrica como secuela de su
infeccidén pélvica (Charles, 1976).

Las mediciones seriadas de 1la VSG desempefian un papel
importante, no sélo en el diagnéstico, sino tambiénm en la
valoracién de la respuesta al tratamiento y en la formulacién

del prondstico de la enfermedad.

V.4.4.- PROTEINA C REACTIVA Y OTRAS PROTEINAS DE FASE AGUDA.

Algunos parémetros inespecificcs de inflamacién, como la

Proteina C Reactiva (PCR), la Antiquimotripsina, el Orosomu-
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coide y en general todas las proteinas de la reaccién de
fase aguda, suelen estar aumentadas en las alteraciones

inflamatorias de las trompas, asi como en las de otros

érganos, guardando cierta correlacién con 1la gravedad del

cuadro.

V.4.4.5.- DETERMINACION DE ISOAMILASA NO PANCREATICA EN EL
EXUDADO PERITONEAL.

Caracteristicamente puede evidenciarse un descenso
especifico de 1las cifras de Isoamilasa no pancredtica en la
secrecién peritoneal, aunque no en la sangre, de pacientes
afectadas de EIP, estando ello en relaciém con la gravedad de

las alteraciones tubdricas (Westrdm y cols., 1976b).

V.4.6.- DETERMINACION DEL MARCADOR TUMORAL CA 125 EN SANGRE
PERIFERICA.

Diversos autores han 1llamado la atencién sobre el
aumento de la concentracién del marcador tumoral CA 125 en
pacientes con EIP, proponiendo a este antigeno para el
diagnéstico y seguimiento de estas enfermas (Patsner y Mamm,
1988; Duk y cols., 1989).

Paavonen y cols. (1989) concluyen que la EIP deberia ser
considerada la causa mis importante de hallazgos de CA 125

positivos en el suero de mujeres jévenes.




V.4.7.- DIAGNOSTICO DE EMBARAZO.

Debe realizarse como una ayuda en el diagnéstico

diferencial del embarazo ectépico.

V.4.8.- DIAGNOSTICO DE ETS ASOCIADAS.

Por ser las pacientes sospechosas de padecer una EIP una
poblacién potencialmente de riesgo para una ETS, deben
realizarse rutinariamente determinaciones serolégicas de lues
(Wendel, 1989) y VIE (Westrom y Gall, 1989).

Asi mismo, existen pruebas concluyentes tanto en seres
humanos como en animales, que demuestran 1la via de transmi-
sién sexual para el virus de la hepatitis B, aunque a menudo
es dificil en casos individuales, separar la actividad sexual
de otras actividades de alto riesgo (compartir jeringuillas,
por ejemplo) comin a ambos integrantes de la pareja (Pastorek

II, 1989b).

El coito vaginal se relaciona con un mayor riesgo, ya

que el virus de la hepatitis B se transmite en el semen. Los
estudios de esposas seropositivas sugieren una tasa de

infeccién secundaria de casi un 25% (Judson, 1981).




V.5.- CITOLOGIA CERVICO-VAGINAL Y ESTUDIO ~OLPOSCOPICO.

Los cambios inflamatorios en la citologia cérvico-
vaginal se asocian frecuentemente con la presencia de una ETS
o de una alteracidén cervical premaligna, especialmente en las
mujeres jévenes, solteras y las que utilizan métodos de
contracepcién distintos de los de barrera.

En las mujeres con cambios inflamatorios en la citologia
del frotis cérvico-vaginal parece justificado realizar un

examen colposcépico (Byrne y cols., 1989; Wilson y cols.,
1990) .

V.6.- DIAGNOSTICO DE ENDOMETRITIS.

La buena correlacién existente entre la endometritis com
presencia de células plasmiticas y la salpingitis, ha hecho
sugerir a algunos autores que la biopsia de endometrio

obtenida por microlegrado, debe ser considerada como una

técnica apropiada para el diagnésticu de la EIP (Paavonen y

cols., 1985a,b,d).




V.7.- DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO.

Su importancia radica en la necesidad de 1llegar a
conocer los microorganismos implicados en la etiologia de la
infeccién, para asi poder aplicar una terapéutica antibidtica
que cubra toda la posible gama de gérmenes patégenos (Osoba,
1980).

La analitica nmicrobiolégica que plantea la EIP es
compleja y muy laboriosa, no sélamente por la amplitud del
espectro microbiano, sino por 1la dificultad de conseguir
nuestras adecuadas que permitan una valoracién representativa
de la afeccién (Martens, 1989).

La técnica de 12 laparoscopia se ajusta ventajosamente a
las exigencias de nuestreo microbiolégico, al permitir uma
clara representatividad de la 2zona afecta con un minimo
riesgo de contaminacién. Estas ventajas son objetivamente

superiores a las que ofrecen otras vias de acceso a la

cavidad abdominal como 1la culdocentesis (Sweet y cols.,

1979).

Ante el diagnéstico microbioldgico de laboratorio de la
EIP, las ventajas de fiabilidad que ofrece la laparoscopia,
sumadas a la falta de una correlacién constante en los
resultados obtenidos con mnuestras ginecolégicas clisicas
(Sweet y cols., 1979), inducen a considerar que la laparosco-
pia es 1la forma mis adecuada para obtener muestras microbio-
légicas en la EIP, sin embargo, el resultado etiolégico debe
resolverse mediante procesamientos previos de las muestras

ginecoldgicas cldsicas como: el frotis endocervical, 1la
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descarga vaginal y la sangre menstrual.

De entre los tres tipos de muestras ginecolégicas clisi-
cas, la toma que sin duda ofrece mayor representatividad
microbioldgica es el frotis endocervical, no sélamente porque
permite recoger directamente los fluidos provinientes del

endometrio, sino porque en el epitelio columnar del endocér-

vix se asientan bacterias tan importantes en la ‘etiolocia de

la EIP como C. trachomatis y N. gomorrhoeae.

El estudio de 1la flora vaginal tieme como muestra de
eleccién la tomada del fondo de saco vaginal posterior,
debido a que en ese lugar existe la mixima concentraciém de
detritus ricos en poblacién microbiana autéctona.

La recogida de sangre menstrual tieme como principal
interés microbiolégico la investigacién de micobacterias.

El hemocultivo no se ha descrito como método diagnéstico
de eleccién en la EIP, aunque ante la posibilidad de una

diseminacién hematégena, pudiera tener interés diagnéstico.




V.8.- DIAGNOSTICO ECOGRAFICO.

La ecografia se utiliza fundamentalmente para: a)
confirmar la existencia de abscesos pélvicos, b) diagnésticar
aquellos que pudieran pasar inadvertidos en la exploracién
clinica, por factores dependientes de la paciente, como
obesidad e hiperestesia, c¢) evaluar la posibilidad de un
drenaje transvaginal y d) confirmar el diagnéstico de un
absceso pelviano amplio, evitando de este modo la laparosco-
pia anterior a un drenaje quirtrgico. Asi mismo, los estudios
de seguimiento permiten la estimacién de 1la eficacia de la
terapia médica o quirdrgica y proporcionan datos basales para
las futuras evaluaciones (Spirtos y cols., 1982).

Un método posible de investigacién es el examen pelviano
simultineo con el estudio ultrasénico (Platt y cols., 1980).
Esta técnica ofrece el potencial para una mejor apreciaciém
de la forma, localizacién, consistencia y fijacién de las
lesiones tumorales por medio de la observacién ecogréfica
durante la manipulacién manual de los érganos pelvianos.

La frecuencia de anormalidades simulténeas de diferentes
etiologias, limita aGn m4s la especificidad de los ultrasoni-
dos (Bowie, 1977). Los quistes funcionales, el embarazo
ectépico y 1la EIP son condiciones comunes que pueden coexis-
tir y que en realidad estin etiolégicamente relacionadas. La
EIP puede producir adherencias tubiricas que predisponen al

embarazo ectdpico. Asi mismo, los quistes del cuerpo liteo

aparecen normalmente durante los embarazos ectépicos o

norsales y complican el diagnéstico sonogréfico.
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V.9.- DIAGNOSTICO LAPAROSCOPICO.

El diagnéstico de la EIP se ha basado clisicamente en la
historia clinica, el examen fisico y las pruebas de labora-
torio.

Debido a la poca fiabilidad de 1los sintomas clinicos y
teniendo en cuenta las serias implicaciones de la EIP, funda-
mentalmente por el riesgo de complicaciones y secuelas, es
necesario disponer de un método diagnéstico més exacto. De
ahi la importancia progresiva que ha ido adquiriendo en los
Gltimos afios la visualizacién directa de los genitales inter-
nos, mediante la préctica de la laparoscopia diagnéstica.

Las ventajas de la técnica laparoscépica en este campo,
pueden resumirse en las siguientes:

A. Valor diagnéstico. Cuya importancia viene apoyada por
la gran cantidad de falsos positivos y negativos que presenta
el diagnéstico clinico convencional.

Jacobson (1964) Y Jacobson y Westrdm (1969) estable-
cieron los siguientes criterios minimos en cuanto al diagnés-
tico 1laparoscépico de la EIP: a) acentuada hiperemia o
eritema de la serosa de las trompas, b) edema e inflamacién
de la pared tubdrica y c) exudado seropurulento sobre la
superficie de las trompas y a partir de las fimbrias, siempre
que los ostia tubdricos se hallen permeables.

Dependiendo del estadio en que se encuentre la enferme-

dad, las indgenes laparoscédpicas serin mis o menos demostra-

tivas. En un estadio inicial las trompas pueden presentarse

ligeramente edematosas, de un color rosa pilido, sin eviden-
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cia de secrecién seropurulenta. En un estadio mis avanzado
pueden apreciarse adherencias y exudados fibrinosos, asi como
coleccién de exudado seropurulento en fondo de saco de
Douglas.

En una fase posterior cabria diferenciar si se trata de
un proceso primario de las trompas, o bien si éstas se hallan
secundariamente afectadas por un proceso de vecindad (una
apendicitis o una diverticulitis).

B. Valor nicrobioldégico. La recogida de muestras del

. propio lugar de la infeccidén proporciona informaciém etioléd-
gica y orientaciém acerca del tratamiento antibibdtico més
aconsejable. Procediendo de este modo, se obtienen resultados
nejores y nds fiables que cuando se intenta la recogida de
pus por culdocentesis.

C. Valor terapéutico. Junto com 1la informaciénm micro-

biolégica, la aspiracién de liquido seropurulento libre, el

despegamiento de adherencias laxas recientes, la evacuacién y

drenaje de abscesos y el lavado de la cavidad peritoneal, son
ventajas adicionales de la laparoscopia en la EIP.

D. Valor pronéstico. La posibilidad de realizar una
clasificacién de 1la severidad de la lesidén pélvica mediante
laparoscopia, permite anticipar el pronéstico y las posibili-
dades de curacién. E1 pronéstico mejora con la laparoscopia
como consecuencia de su valor diagnéstico, microbiolégico y
terapéutico.

La clasificacién de la severidad de la lesién pélvica
fue establecida por Jacobson y Westrdm (1969) en base a los

criterios de evaluacién ya sefialados. Determinaron tres
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grados de severidad (leve, medio o grave), dependiendo de la
imagen laparoscépica obtenida. Obviamente, el grado de
severidad guardaré relacién con el pronéstico de la enferme-
dad, asi como con 1la apariciém de posilles complicaciones y
secuelas.

Jacobson y Westrdm (1969) en el estudio que comprendia
814 pacientes, con diagnéstico clinico de EIP, sometidas a la
laparoscopia diagnéstica, encontraron coincidencia entre el
diagnéstico clinico y 1los hallazgos laparoscépicos sélo en
65% de los casos. La correlacién fue mayor en aquellas
pacientes que presentaron un mayor nimero de datos climicos
(fiebre, leucorrea, dolor abdominal, etc.) sospechosos de
infeccién pélvica.

En un 12% de las pacientes del estudio hubo otros diag-

ndésticos, confirmados por laparoscopia, como apendicitis

aguda, endometriosis, quiste de ovario, embarazo ectépico,

enteritis regional, diverticulitis, procesos malignos
intrabdominales infectados y leiomiomas uterinos en degenera-
cién.

El 23% de los casos estudiados no tuvieron patologia
demostrable por laparoscopia, aunque en una cuarta parte se
aislé :1 gonococo de endocérvix de 1las pacientes, deducién-
dose de tales hallazgos, que podia haber existido un proceso
de endosalpingitis de origemn gonocécico sin traduccién
morfoldgica apreciable por laparoscopia.

Del mismc modo, los grupos de pacientes exploradas
laparoscépicamente por otros motivos (quiste de ovario,

apendicitis, algias pélvicas, sospecha de embarazo ectépico,
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etc.) evidencian en diferentes proporciones la existencia de
EIP aguda.

En cuanto a las complicaciones de este procedimiento
diagnéstico, no se ha p iido comprobar una accién desfavora-
ble sobre 1la evolucién clinica del proceso, si bién los
riesgos inherentes a la propia técnica y a 1la anestesia
general que requiere, aconsejan practicarla con un estricto

criterio de seleccién (Hadgu y cols., 1986) y considerar la

utilidad de otras pruebas diagnésticas no invasivas.




V.10.- DIAGNOSTICO LAPAROTOMICO.

Por lo general, la laparotomia se emplea raramente como

procedimiento diagnéstico de la EIP. En el caso de la
existencia de complicaciones que precisen de tratamiento
quirdrgico es cuando se utiliza esta técnica.

También estd justificada la actuacidén quirdrgica cuando
el diagnéstico no estd claro o cuando se plantean urgencias
tales como: apendicitis perforada, embarazo ectépico o rotura
de un absceso pélvico, procesos que deben distinguirse de la
EIP y que .nas veces dificultan el diagnéstico diferencial.
Asi nmismo, la falta de respuesta al tratamiento médico
correctamente instaurado, es otra de las indicaciones
clésicas de la laparotomia en la EIP.

Ante las ventajas de 1la laparoscopia, el papel de la
laparotomia en el diagnéstico de la EIP debe quedar reservado
a aquellos casos en que, por dificultades técnicas, no puede

practicarse la laparoscopia.




VI.- COMPLICACIONES Y SECUELAS.

En el capitulo de 1las complicaciones y secuelas de la
EIP es preciso distinguir dos variantes en relacién al
tiempo de aparicién de las mismas, pudiendo dividirse las
posibles complicaciones en: precoces y tardias.

En el grupo de las complicaciones precoces se encuen-
tran: la peritonitis en sus formas localizada o difusa y la

formacién de abscesos, con todas sus variantes en cuanto a

ubicacién y a las estructuras que interesan, haciendo

especial hincapié en el absceso tubo-ovarico, por su impor-
tancia pronéstica, con un alto indice de morbimortalidad si
no se instaura el tratamiento adecuado.

Se han comprobado secuelas a largo plazo de la EIP en
torno al 25% de las pacientes. Entre ellas estén: esterilidad
involuntaria (21%), embarazo ectépico (5%), dolor pélvico
crénico, dispareunia y adherencias pélvicas (21%) (Shafer y
Sweet, 1989).

La EIP es un proceso que con mucha frecuencia puede
pasar desapercibido o no se diagnostica, pero que produce la
destruccién anatémica y funcional del aparato genital internmo
femenino, resultando como secuelas del proceso inflamatorio,
que mnmuchas mujeres jévenes quedan estériles, tiemen un
embarazo ectédpico o inician un dolor abdominal crémico.

La lesién tubdrica es mis severa en las pacientes que
han padecido algln episodio anterior de la enfermedad y asi
nismo, aumenta paralclamente a la VSG, néGmero de dias

transcurridos desde el inicio de los sintomas hasta la
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realizacidén del diagnéstico y cuando se palpa una tumoracién

anexial en la exploraciém clinica. Asi pues, para mejorar el

pronéstico de la EIP es necesario un diagnéstico precoz y

exacto, no debiéndose menospreciar los casos con manifesta-
ciones leves, ya que producen lesiones tubiricas con intensi-
dad similar a las clinicamente graves (Lépez-Salv4 y cols.,

1986).




VI.1.- COMPLICACIONES PRECOCES.

VI.1.1.- PELVIPERITONITIS.

El propio proceso infeccioso, cuando se halla en estado
exudativo, suele condicionar la presencia de una reaccién
localizada, en forma de pelviperitonitis circumscrita, lo que
ocurre en el 20% de los casos (Vestrdm, 1975; Mardh y cols.,
1977 .

La peritonitis difusa se produce por la diseminacién del
proceso primario a partir del foco de pelviperitonitis

circunscrita o por la rotura de un absceso pélvico.

VI.1.2.- ABSCESOS PELVICOS.

La frecuencia de apariciénm de un absceso pélvico oscila
entre 10 y 34% (Franklin y cols., 1973; Benigno, 1981:;
Burkman y cols., 1982; Hager, 1983; Landers y Sweet, 1983).

Basédndose en los criterios de localizacién y estructuras
afectas, los abscescs pueden clasificarse de la siguiente
forma:

a.- Piosalpinge. Por oclusién de las trompas y
retencién de pus.

b.- Absceso anexiales. Por adherencia y acumulaciénm
del pus entre los érganos anexiales.

c.- Absceso tubo-ovidrico. Que interesa a la trompa y

al ovario, propagindose el proceso inflamatorio por 1la

estructura ovdrica, a través de los foliculos rotos.
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d.- Absceso decl fondo del saco de Douglas. Consis-
tente en una acumulacidn de pus, encapsulado en esta locali-
zacidén y con adherencias de asas intestinales.

Su etiologia es muy variable, ya que todas las infeccio-
aes intraabdominales, genitales y extragenitales, pueden dar
lugar a estos procesos.

De especial relevancia, por su gravedad y su importancia
pronéstica, es el ATO. Se ha estimado que 7 a 16% de las
nujeres que experimentan EIP aguda desarrollan un ATO. En las
pacientes hospitalizadas se produce hasta en el 34% (Hager,
1983; Landers y Sweet, 1985). La rotura del mismo es una
urgencia quirdrgica que puede ocurrir em un 3 a 15% de estos
casos (Washington, 1985a), con la comsiguiente mortalidad si
no se instaura un tratamiento adecuado (Doberneck y Mittel-
man, 1982).

El ATO ha sido considerado un estadio terminal en la
progresién de las infeciones del tracto gemital alto (Fran-
klin y cols., 1973; Benigno, 1981). 35in embargo, varios
estudios han demostrado que 1la historia de EIP previa se

obtiene s6lo en un tercio o la mitad de 1las pacientes con

absceso tubo-ovidrico (Franklin y cols., 1973; Ginsburg y

cols., 1980; Edelman y Berger, 1980), pero la titulaciém de
anticuerpos séricos fremte a (. trachomatis resulta mis
elevada en pacientes con . ) que en otras con EIP gque no
desarrollen esta complicacién (Paavonen, 1980). Esto puede
indicar que las infecciones subclinicas o silentes son mis
frecuentes de lo sospechado, o que las infecciones del tracto

genital alto pueden progresar hasta ¢l estadio de absceso
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durante la presentacién inicial, posiblemente dependiendo de
los gérmenes participantes en la infeccién (Landers y Sweet,

1985).

El uso de un DIU puede estar asociado con un aumento del

riesgc de desarrollo de un absceso tubo-ovarico unilateral
[ J

(Golde y cols., 1977; Landers y Sweet, 1983), por el factor
predisponente que supone el uso de un DIU para la EIP, aunque
en algunas pacientes, se produce sin historia previa de
salpingitis, infeccién pélvica o cirugia pélvica: Los
microorganismos responsables, no han sido diferentes de los
encontrados en otros casos de absceso tubo-ovdrico.

Es de vital importancia el diagnéstico de dos posibles
complicaciones de la EIP: 1la rotura de un absceso pélvico y
la tromboflebitis pélvica séptica.

En el caso de 1la rotura de un absceso, la paciente
referird un dolor abdominal agudo, de presentacién brusca,
con signos de peritonitis. Este cuadro constituye un verdade-
ro caso quirfirgico de urgencia. Los signos reveladores son de
instauracién repentina: dolor abdominal en aumento, que
afecta particularmente la parte superior del abdomen, aumento
del nimero de signos peritoneales, especialmente de localiza-
cién abdominal superior, y 1la existencia de una taquicardia
desproporcionada a la temperatura de 1la paciente. Tal
situacién nos ha de hacer pensar en la posibilidad de esta
complicacién, ante 1lo cual debemos poner en marcha las
exploraciones que nos ayuden a comprobarla. Una culdocentesis
0 una puncién transabdominal o peritoneal pueden indicarnos

la presencia de pus libre en la cavidad peritoneal, en cuyo
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caso estard indicada la préctica de una laparotomia explora-
dora.

El diagnéstico de la tromboflebitis pélvica séptica se
hace valorando el cuadro clinico y la evolucién de la
paciente. La presencia de picos febriles, cuando se ha
descartado la existencia de un absceso, puede servirnos de
orientacién en este sentido. En tales circunstancias, la
realizacién de un ensayo terapéutico con heparina puede ser
de gran utilidad, al proporcionarnos un diagnéstico "ex
juvantibus", si en 24-48 horas la paciente se torna apiréti-
ca. En caso contrario, indicaria que esti desarrollando un

absceso, ain no detectable clinicamente.

VI.1.3.- PERIBEPATITIS (SINDROME DE FITZ-HUGH CURTIS).

El sindrome de Fitz-Hugh Curtis (SFHC) se caracteriza
por perihepatitis aguda que aparece como complicacién de
gonorrea o infeccién por clamidias. La Chlamydia trachomatis
es agente causal mids frecuente en el SPHC que la Neisseria
gonorrhoeae (Katzman y cols., 1988).

Después de la publicacién original de Stajano (1920),
Curtis (1930) describié el hallazgo incidental de adherencias
"en cuerda de violin"™ del higado a 1la pared abdominal
anterior en pacientes con signos de infeccién pelviana.

Fitz-Hugh (1934) publicéd después el caso clinico de una

paciente con dolor intenso y agudo del cuadrante superior

derecho, explorada en busca de una colecistitis aguda, en

quien se descubrié una peritonitis localizada con exudado
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granuloso. En esta fase aguda de la enfermedad no se encon-
traron adherencias. La vesicula biliar y 1los érganos pelvia-
nos eran normales. Habia diplococos gramnegativos en el
exudado obtenido después de operar, a través de un drenaje
subhepdtico, pero no se efectudé cultivo. Una biopsia de
higado demostré inflamacién capsular neta sin participaciém
del parénquina.

La perihepatitis sintomitica se calcula que ocurre en el
1 a 10% de pacientes con infecciones pelvianas. Sin embargo,
se cree que la frecuencia es netamente mayor, si se tienmen en
cuenta los casos en que se presenta hipersensibilidad del
cuadrante superior derecho (Eschenbach y Holmes, 1975). Otros
autores la documentan entre el 5 y el 25% de todos los casos
de salpingitis (Mueller-Schoop y cols., 1978; Wang y cols.,
1980; Darougar y cols., 1981; Paavonen y cols., 1981; Wood y
cols., 1982).

Stanley (1946) revisé el cuadro clinico usualmente
caracterizado por comienzo con dolor pleuritico intenso, en
el cuadrante superior derecho, que a veces se irradia a
hombro o espalda. Los signos fisicos mis corrientes son:
fiebre, hipersensibilidad con rigidez del cuadrante superior
derecho e hipogastrio, y al mismo tiempo, eventual presencia
de masas anexiales. Sin embargo, se han descrito casos en
los cuales el examen pelviano no demostrd ninguna anomalia.
La sensacién de friccién hepidtica “aplastando nieve",
descrita por Fitz-Hugh (1934) es frecuente.

El laboratorio suele demostrar leucocitosis y aumento de

velocidad de sedimentacién (Ris, 1984). Una colecistografia
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efectuada durante 1la fase aguda puede no visualizar la
vesicula, y demostrarse también anomalias ligeras de la
funcidén hepdtica, aunque las pruebas de funcién hepdtica son
normales en la mayoria de las pacientes (Wolner-Hanssen y
cols., 1980; Katzman y cols., 1988). Se ha postulado que la
perihepatitis clamidial no afectaria al parénquima hepitico,
en contraste con la causada por N. gonorrhoeae (Litt y Cohen,
1978).

Probablemente la perihepatitis resulte de la difusién de
clamidias o gonococos desde la trompa de Falopio hacia la
cavidad peritoneal siguiendo luego los canales paracdlicos
hasta la superficie del higado.

Katzman y cols. (1988) documentaron siete casos de SFHC

en adolescentes sexualmente activas con confirmaciém laparos-

cépica, destacando que ninguna de estas pacientes tenia

sintomas o signos indicativos de salpingitis, pero com aisla-
miento de (. trachomatis o N. gonogorrhoeae del canal
cervical. Asi mismo, Heinonen y cols. (1989) aislaron C.
trachomatis de 1la porcién distal de la trompa, en una
paciente con salpingitis y perihepatitis, catorce meses
después de la oclucién tubdrica perlaparoscédpica, 1lo que
suguiere que 1la infeccién clamidi4sica puede propagarse por
via linfitica o hematégena.

El aislamiento de N. gonmorrhoeae por biopsia hepdtica en
un varén febril con dolor del cuadrante superior derecho y
uretritis (Kimball y Knee, 1970), ha sugerido gque 1los
gonococos pueden llegar al higado por otras vias que no son

la difusién a 1o largo de la superficie peritoneal. La
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predexzinancia del dolor en el lade derecho corresponde mis

bien a una difusién linfatica.

El material forme puede ascender por via linfdtica,
desde la pelvis hasta el tendén central del diafragma.
También es posible la difusién hematégena al higado, y ya se
habia sefialado una frecuencia elevada de hepatitis entre
pacientes con gonococemia (Holmes y cols., 1971).

Debe pensarse en este diagnéstico en toda mujer joven,
sexualmente activa, que inicia un dolor abdominal alto de
tipo pleuritico. E1 examen pelviano generalmente demuestra
hipersensibilidad simulténea de anexos, aunque la producida
por (. trachomatis puede ser relativamente asintomitica
(Katzman y cols., 1988).

El SFHC es de presentacién poco frecuente en pacientes
que usan CO, lo que sugiere que la toma de anticonceptivos
orales puede modificar las manifestaciones clinicas de la EIP
(Wolner-Hanssen, 1986).

La terapéutica antibiética suele lograr la rdpida

resolucién del dolor, aunque esto a veces requiere varias

semanas.




VI.2.- COMPLICACIONES TARDIAS Y SECUELAS.

VI.2.1.- EIP RECURRENTE.

La frecuencia de aparicién de cidivas en pacientes
afectadas de EIP oscila entre el 20 y el 60%, aunque no
siempre es posible diferenciar entre una auténtica recidiva
0 recurrencia y una reinfeccién. Se define la recurrencia
como la presentacién ulterior de sintomas y signos de la
enfermedad despues de 30 dias del tratamiento y tras un
intervalo asintomdtico en el cual una o més exploraciones no
sefialaron el dolor a 1la palpacién en abdomen o anexos y los
cultivos fueron negativos.

El térnino EIP crénica debe reservarse para pacientes

con masas persistentes, a consecuencia de piosalpinx o

hidrosalpinx estériles y de miltiples adherencias pélvicas, y

no debe aplicarse a las enfermas que sufren infeccién recu-
rrente (Eschenbach, 1976).

La propensién de las mujeres que sufrieron alguna vez
EIP, a sufrir de nuevo otra infeccidém pélvica, posiblemente
se deba a que la lesién de las trcmpas de Falopio disminuye
los mecanismos normales de defensa.

Casi todos los estudios sefialan que la EIP recidivante
por lo regular no tiene etiologia gomoctcica y que la EIP
gonocécica predispone a la mujer a la aparicién de episodios
no gonocécicos recurrentes. En las pacientes que presentan
varios brotes de EIP, de etiologia gonocécica en su inicio,

el cardcter monomicrobiano de la infeccidr va sustituyéndose
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progresivamente por el polimicrobiano. En tales circunstan-

cias, los gonococos se aislan de forma inversamente propor-

cional al nimero de recaidas, advirtiéndose en un tercer
brote la ausencia total de dichos gérmenes (Sweet y cols.,
1981). De ello se deduce que existen una serie de microorga-
nismos que complican la EIP, asociindose a otros, con la
posibilidad de que se potencien entre si, segin la fase
evolutiva del proceso.

Cuando se adquiere una gonococia tras un episodio de
EIP, la frecuencia de apariciém de otra EIP es el doble en
relacién a las pacientes que no han presentado previamente
tal cuadro pélvico. Un tercio de las pacientes con recidivas
han tenido varios brotes. La EIP puede ser una enfermedad
recurrente, y un ataque suele predisponer a otros y en
algunas mujeres origina un circulo vicioso de mGltiples
recurrencias (Xschenbach, 1976).

Diversos autores han confirmado que la recidiva de la
infeccién pélvica gonocdcica se relacionaba con nueva exposi-
cién a varones que sufren uretritis asintomitica (Eschenbach
y Holmes, 1975; Potterat y cols., 1980).

Falk y cols. (1965) comprobaron la importancia de varios
factores para el pronéstico subsiguiente y el aspecto de
histerosalpingografias después del tratamiento. El1 mejor
prondstico corresponde a pacientes en que el tratamiento se
incié antes de seis dias de haber empezado 1los sintomas y
cuando tenian menos de 20 afios de edad. En relacién a este
Gltimo punto, se ha observado (Westrdm, 1975) que las

recidivas eran dos veces mis frecuentes en mujeres de edad
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inferior a 20 afios (30%), que en las que superaban esta edad
(13%). Asi nmismo, las pacientes que tenian VSG relativamente
~ormal y sin masa anexial, o sélo una masa pequefia que se
resolvié en 15 dias de tratamiento, mostraron buén prondsti-

co.

VI.2.2.- ESTERILIDAD.

Es dificil reconciliar las diversas valoraciones gque se

han dado del peligro de infertilidad después de salpingitis

en series publicadas, por las diferencias en seleccién de

pacientes, tratamiento realizado, duracién de la vigilancia y

necesidad de excluir de tales valoraciocnes a las pacientes
que no desean concebir. Sin embargo, es evidente que la
mayor parte de pacientes conservan su fertilidad después de
la terapéutica antibiética.

Diversos informes publicados ponen de manifiesto que se
estd incrementando la infertilidad entre las mujeres estadou-
nidenses y se calcula qu- en la actualidad sufren infertili-
dad involuntaria hasta dos millones de ellas, habiéndose
implicado el factor tubdrio comc causa de infertilidad
femenina h2sta en el 33% de los casos (Shafer y Sweet, 1989).

Los aspectos de prediccidén de la infértilidad subsecuen-
te a EIP incluyen en primer 1lugar la obstruccién o la
retraccién cicatrizal de la trompa, como la causa identifica-
da mds comin de infertilidad. Westrdm (1975) relacioné
obstruccién tubaria, EIP e infertilidad en una gran cchorte

de mujeres suecas, y demostrd una disminucién notable de los
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embarazos intrauterinos en agquellas pacientes que habian
sufride EIP en comparacién con las que se emplearon como
testigos.

En segundo lugar, el numero de crisis de EIP tiene un
impactc sobre la fecundidad. Después de una crisis eran
estériles 11,4% de las pacientes, después de dos la propor-
cién ascendié a 23,1%. y después de tres o mis el nimero se
elevé hasta 54,3%, lo que representa un aumento de cinco
veces en comparacidén con las mujeres testigo (Westrdm, 1980).

En tercer lugar, el tipo de agente de la ETS puede
afectar también los resultados sobre la fecundidad. Se ha
encontrado correlacién entre la presencia de anticuerpos

contra C. trachomatis y la infertilidad de causa tubédrica

(Renry-Suchet y cols., 1981; Moore y cols., 1982; Jones y

cols., 1982; Conway y cols., 1984; Brumham y cols., 1985;
Svensson y cols., 1985; Miettinen y cols., 1990; Osser y
cols., 1990). Westrém (1975) demuestra que la EIP no gonocd-
cica origina proporciones mis elevadas de infertilidad (17%)
en comparacién con la EIP gonoctcica (6%), <cin embargo,
Svensson y cols. (1985) no han podido confirmar esta
diferencia en el prenéstico para la fecundidad.

En cuarto lugar, en las mujeres que tienen pruebas de
inflamacién tubdrica grave, por la intensidad de la misma o
por la duracién de la enfermedad hasta el comienzo del trata-
miento, el pronéstico es peor para la fecundidad. Se han
observado un 3% de pacientes que sufrieron e<terilidad cuando
curaaron con modificaciones inflamatorias leves, 13% en las

de mediana intensidad y 29% en lus graves (Westrdm, 1975).
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En quinto lugar, se ha relacionado a la VSG elevada con
la infertilidad, presentidndose 2% de casos de oclusién
tubdrica y esterilidad con un aumento de la VSG inferior a 15
mm/ hora, frente a 16% con cifras superiores (Westrdm, 1975).

El desarrollo de tumoraciones clinicamente palpables
también aumenta el riesgo de secuelas. Jacobson y Westrdm
(1969) comunican un 11% de oclusiones tubiricas bilaterales

cuando se asocia tumoracidén anexial palpable, en contraposi-

cién al 5% cuando no se da este hecho.

Asi mismo, 1la precocidad en el inicio del tratamiento,
es también un factor decisive em la lucha contra el desarro-
1lo de una esterilidad por obstruccién tubdrica tras padecer
una EIP. En relacién a este 1dltimo punto, se ha comprobado
que iniciando el tratamiento antes de los quince dias de
aparicién de 1»s primeros sintomas, no se observan fenémenos
de obstrucién tubdrica, mientras que a. cabo de 22 dias o
mds, sélo se mantienen permeables en el 70% de los casos
(Fari 7 cols., 1983).

Por dltimo, se ha der ..rado que el tipo de contracep-
cién guarda relacién con la infertilidad subsecuente a EIP
(Zelnick y Kantner, 1980; Gump y cols., 1983; Washington y
cols., 1985a: Sweet, 1987). La enfermedad es mis comin en las
pacientes que utilizan DIU. A su vez, la disminuciém de la
incidencia y la menor gravedad de la EIP entre quienes toman
comprimidos contraceptivos (Westrdm, 1987), se inclinan en
favor de 1la funcién protectora gue pueden desempefiar estos
preparados para la fecundidad tubdrica, tal como lo demostra-

ron Wolner-Hanssen y cols. (1985) y Wolner-Hanssen (1986).
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El riesgo de esterilidad de causa tubidrica en las
pacientes nuligestas que han utilizado un DIV, es 2,6 veces
mayor que en las que nunca han utilizado este métodc contra-
ceptivo. E1 riesgo relativo asociado con el usc del modelo
Dalkon Shield es de 6,8 y con otros modelos de plistico
carentes de cobre como el asa de Lippes o del Saf-T-Coil es
de 3,2, mientras que la menor incidencia en cuanto al riesgo
(1,9) se observa entre las usuarias de un DIU que contenga
cobre (Daling y cols.,1985).

Cramer y cols. (1985) obtienen resultados similares,
pero resefian que las mujeres que sefialan tener un coampafiero
sexual Gnico, no muestran un aumento del riesgo de esterili-
dad tubdrica primaria asociada al empleo del DIU, y a su vez,
no existe mayor riesgo relativo de esterilidad tubdrica

secundaria cuando se asocia al empleo de un DIU de cobre tras

el nacimiento de un primer hijo vivo. Por 1lo tanto, otras

variables potenciales tales como tiempo de uso del DIU, edad
de la paciente y antecedente de EIP previa deben tenerse en
cuenta.

Andolsek y cols. (1986) sefialan una relaciém directamen-
te proporcional entre los antecedentes anteriores de EIP y la
edad de la paciente, con el tiempo requerido para la consecu-
cién de un embarazo tras retirar el DIU, pero no encuentran
ninguna relacién con el tiempo de uso, ni con el tipo de DIU
utilizado. As{ mismo, Gump y cols. (1983) y Guderian y
Trobough (1986) llegan a la conclusién de que la infertilidad
tubdrica ao estd causada por el DIU, sino por las infecciones

intercurrentes por clamidias manifiestas o silentes.
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VI.2.3.- ALGIAS PELVICAS CRONICAS.

Otra secuela de la EIP es el cuadro de algias pélvicas
crénicas o estados dolorosos pélvicos crénicos, oscilando la
inciencia de aparicién de este fenémeno tras un brote de EIP
entre 10 y 20% (Eschenbach y Holmes, 1975).

Es importante diferenciar este cuadro del concepto de
EIP crémica, reservando este Gltimo para los casos de
tumoraciones anexiales persistentes con manifestaciones
inflamatorias y para infecciones primariamente crénicas, como
por ejemplo una tuberculosis genital.

El dolor pélvico crénico es un cuadro comin y debilitan-

te. E1 tratamiento obliga a un conocimiento detallado de la

fisiopatologia del cuadro crénico doloroso en la pelvis y las

perturbaciones emocionales sobreafiadidas. Se sabe ahora que
el dolor pélvico crénico es un componente importante en el
cuadro de diversos estados fisiopatolégicos que afectan a
varios oérganos y sistemas, desde el sindrome de colon
irritable hasta ;= .ornos musculosqueléticos o problemas
neurolégicos, pasando por la inflamacién pélvica y 1la
endometriosis. Desde el comienzo puede haber un componente
psicolégico o emocional importante.

La causa mis comin del dolor pélvico crénico resultante
de una infeccién, es la persistencia de la inflamacién o
adherencias en la pelvis cuando la infeccién se ha erradica-
do, aunque existen situaciones en las que no ocurre asi, por
episodios repetidos de EIP o infeccién tratada parcialmente.

Sin embargo, en casos en que no queda infeccién residual
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Y los tunicos residuos son la inflamacién y las adherencias
pélvicas, a menudo no se identifica 1la etiologia del dolor.
Algunos investigadores han sefialado el alivio del dolor
después de la lisis de adherencias (Malinack, 1980; Kresch y
cols., 1984), en tanto que otros no han podido correlacionar
con nitidez las adherencias y el dolor mencionado (Rapkin,
1986;). Es pos.ble que la localizacién y la extensién de las
adherencias intervengan en la génesis de 1la intensidad del
dolor como ha sugerido Kresch y cols. (1984). Rapkin (1986)
propuso que la liberacién de sustancias como bradicininas o
histamina, podria guardar relacién con el dolor pélvico en
presencia de ahderencias. Sin embargo, Dawood y cols. (1984)
después de medir las prostaglandinas en el liquido peritoneal
de mujeres con dolor pélvico y testigos normales, no advir-

tieron diferencias considerables.

En caso de dolor pélvico crémico es importante llegar a

un diagndéstico exacto de su causa. Las maniobras diagnésticas
incluyen anamnesis y exploracién fisica con atencién particu-
lar a operaciones o enfermedades previas que quiz4d hayan
producido adherencias como 1la apendicitis. Hay que buscar
datos de inflamacidén persistente o inmovilizacién de érganos
pélvicos como consecuencia de cicatrices. Los datos de
laboratorio que ayudan en esta tarea incluyen hematimetria
completa, bisqueda de signos de infeccién e inflamacién
persistente tales como leucocitosis y aumento de la velocidad
de eritrosedimentacién. La evaluacién ultrasonogrifica de la
pelvis puede informar de masas que quiz4 sean la causa de los

sintomas. Sin embargo, es comin temer que recurrir a la
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laparoscopia para estudio completo de¢ la pelvis y confirmar

el diagnéstico.

En varias series el diagnéstico més comin fueron las

adherencias y el hallazgo intercurrente de endometriosis. En
20 a 50% de 1los casos no se identifica la causa del dolor
abdominal (Kresch y cols., 1984; Bahary y Gorodeski, 1987).

Las adherencias pélvicas pueden estar presentes a pesar
de no haber antecedentes quirirgicos o de salpingitis, por lo
que se ha propuesto que la enfermedad pélvica inflamatoria
"silenciosa" sea la causa de tal problema. Como agente causal
mds importante se ha implicado a Chlamydia trachomatis
(Rosenfel y cols., 1983; Hartford y cols., 1987).

Es 4til pedir la participacién de consultores de vias
gastrointestinales, urinarias o sistema musculoesquelético en
el estudio de mujeres con dolor pélvico, porque varios
cuadros que afectan dichos érganos y vias pueden causar los
sintomas. En casos del dolor crénico ante el componente

emocional notable conviene emplear los tests psicolégicos.

VI.2.4.- SACROILEITIS.

Algunos autores han encontrado relacién entre la sacroi-
leitis y el padecimiento previo de enfermedad urogenital en
el varén (Csonka, 1979; Keat y cols., 1979), y asi mismo,
esta correlacién ha sido estudiada con resultados positives

también en la mujer (Yli-Kerttula, 1984).
Hagenfeldt y Szanto (1980) demuestran mnediante examen

clinico, radiogrifico y gammagrifico, 68% de sacroileitis en
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pacientes tratadas por salpingitis aguda severa, dos a cuatro
afios después del primer episodio, fremte a 3% en un grupo
control, indicando que la sacroilcitis es una secuela comin

de la salpingitis aguda.

VI.2.5.- EMBARAZO EXTRAUTERINO.

El reciente aumento de 1la incidencia de embarazos

ectépicos ha estimulado numerosos estudios epidemiolédgicos.

Los resultados obtenidos por Makinen y cols. (1989) en su
serie de 1017 casos durante un periodo de 20 afios, concluyen
tras andlisis mnmultivariante, que ninguno de los factores de
riesgo conocidos puede explicar por si solo el aumento del
nimero de EE. Los factores que mis se relacionaron fuerom:
antecedente de cirugia pélvica, EIP y el empleo actual de un
DIU.

El riesgo de embarazo ectépico en pacientes que han
presentado un cuadrc de EIP, es 7-10 veces superior que en la
poblacién normal (Landers y Sweet, 1985; Westrdm, 1987).

En el estudio de Westrdm (1975) la proporciém entre
embarazos extrauterinos y los intrauterinos, en pacientes que
habian padecido previamente un cvadro de EIP, fue 1/24,
frente a 1/147 en un grupo control, considerindose a la EIP
como la causa principal del EE.

Las pruebas de infeccién previa por clamidias se han
relacionado con el desarrollo de un embarazo de ubicacién
anormal, identificéndose anticuerpos contra la clamidia en el

suero de pacientes que experimentan embarazos ectépicos con
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una frecuencia muchisimo mayor que en los testigos cocn
embarazos intrauterinos © en 1las que tienen infertilidad de
causa no tubdrica (Svensson y cols., 1985; Russell 1987).

Los experimentos efectuados en modelos de animales se

inclinan en favor de C. trachomatis como agente etiolégico de

la EIP, obstruccién tubdrica y la infertilidad consecuente a
esta enfermedad (Sweet y cols., 1980a; Patten y cols., 1983;

Swenson y Schachtter, 1984).




VII.- TRATAMIENTO.

El imperativo terapéutico gque plantea la EIP debe
abordarse bajo la doble vertiente preventiva y curativa, ya
que las circunstancias que con mayor frecuencia la originanm,
dan a este prnceso un cardcter patolégico determinado, en
donde la profilaxis puede desempefiar un papel tan importante
como el propio tratamiento (Meheus, 1980; McGregor y cols.,
1989b). Los medios que hay que emplear som:

A. Informacién a las pacientes de 1las conductas de
riesgo, sintomas e importancia de las ETS, conveniencia no
sélo anticonceptiva de los métodos de barrera (preservativos
con espermicidas, eotc.) y 1la obligatoriedad de acudir a
centros especializados ante cualquier signo o duda.

B. Diagnéstico etiolégico, lo mis precoz posible y antes
de iniciar la antibioterapia, que permita evitar complicacio-
nes y secuelas, asi como la propagacién de la infecciénm.

C. Tratamiento, mediante protocolo para una mejor

valoracién posterior de la respuesta, teniendo en cuenta la

necesidad de hacerlo extensivo al compafiero sexual.

D. Controles bacteriolégicos y serolédgicos que permitan
verificar la curacién del proceso infeccioso.

E. Medidas complementarias como la vigilancia de las
mujeres que hubieran presentado ETS anteriormente, mediante
controles citolégicos (por la capacidad oncogénica de
determinados procesos infecciosos) y microbiolégices de
screening en las poblaciones de riesgo (Werthein y cols.,

1980).




VII.1l.- PROFILAXIS.

VII.1.1.- PREVENCION DE LA EIP YATROGENA.

VII.1l.1l.1.- Prevencién de la EIP postaborto.

La liberacién de 1la 1legislacién sobre el aborto y la
aplicacién de los avances en la tecnologia médica a las
técnicas abortivas, se han combinado para cambiar el carécter
y la frecuencia de las infecciones que complican al aborto.

En Estados Unidos el temido cuadro de la sepsis fulmi-
nante por clostridios (hemélisis intravascular, shock y fallo
renal), ha descendido en frecuencia al suprimirse los abortos
clandestinos con técnicas inadecuadas. La aparicién de EIP
tras la realizacién de abortos legales se ha asociado

principalmente con 1la presencia de infecciones genitales

preexistentes, encontrindose mis frecuentemente clamidias y

micoplasmas {Duthie y cols., 1987). El1 cultivo sistematico
para la detencién temprana de estos casos reviste una gran
importancia.

Se ha propuesto el wuso de profilaxis antibidtica en
pacientes de riesgo de sufrir EIP postaborto, como las que
presentan C. trachomatis en los cultivos cervicales (Barbacci
y cols., 198€; Giertz y cols., 1987), las que cuentan con
antecedentes de EIP previa (Heisterberg y Gnarpe, 1988),
gonorrea previa o nuliparas con miltiples compafieros sexuales
(Levallois y Rioux, 1988).

Esta profilaxis antibiética puede hacerse con varios
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protocolos, como el de Heisteberg y Gnarpe (1988) ccn 300 mg

de limecilina dos veces al dia, durante 14 dias, a partir de
la mafiana del dia que se practica el aborto o el de Levallois
Yy Rioux (1988) con 300 mg de doxiciclina administrados en el
nomento del aborto. Estos dltimos autores, demuestran que el
uso selectivo de esta profilaxis en pacientes con anteceden-
tes de gonorrea ¢ en nuliparas con miltiples compafieros
sexuales y resultados negativos en el despistaje para
clamidias, puede ser casi en dos terceras partes tan efectiva

como la profilaxis generalizada.

VII.1.1.2.- Prevencion de EIP postinsercion de un DIU.

Dado que la mayor parte de los casos de EIP asociados a
la utilizacién de un DIU, parecen ser atribuibles a la
contaminacién bacteriana de la cavidad endometrial en el
momento de 1la implantacidén y que la administracién profildc-
tica de antibiéticos en mujeres sometidas a abortos induci-
dos parece disminuir en un 50% el riesgo de morbilidad in-
fecciosa posterior (Grimes y cols., 1984; Park 1y cols.,
1985), se ha demostrado que la profilaxis con 200 mg de
doxiciclina via oral, en el momento de la implantacién del
DIU, reduce la posibilidad de EIP en un 31%, aunque las
pacientes portadoras de C. trachomatis necesitan mis de una
dosis de doxiciclina (Sinei y cols., 1990).

La profilaxis antibiética da 1lugar a una reduccion del
riesgo de problemas que requieren consultas no planificadas

relacionadas con el DIU, tales como: dolor abdominal,
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hemorragia, dolor lumbar, secrecién vaginal o preocupacién
respecto a la colocacién del mismo (Sinei y cols., 1990).

El posible desarrollo de un cuadro de esterilidad como
secuela de un episodio de EIP, y el mayor riesgo de aparicién
del nmismo entre las portadoras de DIU, orienta hacia la
adopcién de otros métndos anticonceptivos en mujeres jovenes
sin hijos.

A la vista de las considederaciones llevadas a cabo, es
preciso establecer una doble actitud: preventiva y terapéuti-
ca. La primera englobaria una buena praxis médica, respetando
indicaciones, técnica de insercién, asepsia en la colocaciénm,
asi como una detallada informacién a 1a paciente sobre los
sintomas de la EIP, cxponiendo también las posibles complica-
ciones y secuelas que conlieva este proceso (Fari, 1983). La
actitud terapéutica ante un episodio de EIP, se basaria en
intaurar el oportuno tratamiento, de forma rdpida y enérgica,
valorando la retirada del DIU en funcién de 1la gravedad y

evolucién del cuadro clinico (Giné y cols., 1989).

VII.1.2.- TRATAMIENTO DEL COMPANERO SEXUAL.

Diversos autores han confirmado que la recidiva de la

infeccién pélvica gonocécica se relacionaba con nueva exposi-

cién a varones que sufren uretritis asintomitica (Eschenbach

y Holmes, 1975).
Los médicos que diagnostican infeccién pelviana deberian
solicitar que todos los compafieros sexuales masculinos fueran

estudiados, diagnosticados adecuadamente y tratados. No
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hacerle, probablemente se la causa principal de la salpin-

gitis recurrente. Es penosoc comprobar gque, ginecélogos en
particular, se han resistido a adoptar un papel activo en el
tratamiento de consortes masculinos infectados. Los médicos
que no aseguran el tratamiento de estos consortes asintomiti-
cos de mujeres con infeccién pelviana, en realidad no br ndan
tratamiento ninguno a la mujer (Curran y cols., 1980;

Potterat y cols., 1980; Spence y cols., 1980).




VII.2.- ANTIBIOTERAPIA.

Al final de la década de los afios cuarenta, cuando se
uLtrodujo la  penicilina, aparecid el estafilococo como
clemento resistente a la misma, destacdndose pronto come una
forma independiente, aunque con postericridad se obtuvieron
farmacos capaces de actuar sobre dicho gerz.n.

En la década de los sesentz, los gérmenes aerobios
gramnegativos adquirieron un c-racter dominante y resistenate.
Al disponerse de firmacos activos contra estos microorganis-
mcs, como los aminoglucédsidos, parecid resolverse el proble-
ma, ,2ro ai poco tiempo hicieron su aparicidnm preponderante
2n la clinica los gérmenes anaerobios, con el Bacteroides
fragilis como su prototipo, cuya importancia y preponderancia
persiste en la actualidad.

El tracamiento de 1la EIP en consultas externas suele

dirigirse contra los patégenos pélvicos N. gosorrhoeae y C.

trachopatis. Los Centers for Disease Control (CDC) (198S,-
1..9) si bién admi.en que el mejor tratamiento no se ha
definido, recomiendan una dosis dunica de un antihidtico
betalactdmico (activo contra el gonococcs) seguida de un
esquema extenso con un antibiético contra clamidias, por lo
general ‘totraciclina. En regiones donde _Js gonococos
productores de penicilinasa prevalecen, se prefieren las
cefalosporinas a la peni 1ilina.

Teniendo en cuenta el modelo animal bifdsico aerobio-
anaerobio de sepsis intraabdominal y formacién de abscesos

(Onderdonk y cols., 1974; Onderdonk y cols., 1979), es impor-
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tante que el tratamiento antibidtico se instaure lo antes
posible, con una cobertura empirica, de acuerdo con los

gérmenes mids comunments implicados y recordando el caricter

polimicrobiano de 1la EIP (Rees, 1980; Thompson y cols.,

1980). La precodidad del tratamiento motivard su mayor
efectividad, pudiendo incluso evitar 1la formacién de absce-
sos.

Para proponer una pauta adecuada no siempre es sufi-
ciente el examen bacteriolégico de la muestra obtenida, ya
que ésta puede no tenmer un origen adecuado, o no ser lo
suficientemente representativa para tomar una decisién
terapéutica. Los cambios en el espectro microbiano de la
infeccién pélvica, asi como la multiplicidad de gérmenes
existentes y 1la desalentadora correlacién entre los resulta-
dos correspondientes a estudios cervicales e intraabdomina-
les, confirman dicha postura (Sweet y cols., 1980b).

En caso de existir una masa pélvica, se administrard
igualmente tratamiento con antibiéticos, ya que dicha tumora-
cién podria corresponder mis que a un absceso, a un conglome-
radc 12 adherencias intestinales y genitales. La evolucién de
la paciente y su respuesta al tratamiento, determinardn la
conducta posterior. Si se confirma la existencia de un
absceso, los antibidticos permitirén delimitar m4s el pro:eso
infeccioso, evitando la diseminacién, con lo que la evacua-
cidén o exéresis resultard mis fiacil y resolutiva. La antibio-
terapia serd efectiva sobre la celulitis existente alrededor
del absceso y 4reas circundantes, asi comc, de utilidad para

prevenir la bacteriemia y controlar mejor el volumen bacte-
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riano procedente de 1la cavidad del absceso (Pastorek IT,
1989a).

La diversidad de origenes de 1la infeccién pélvica,
condiciona necesariamente una pluralidad de posibles agentes
etiolégicos, no obstante, la mayor parte de las veces el
clinico debe decidir la terapéutica sin tener ain el dictamen
microbiolégico, siendo dificil reconciliar la eficacia de los
diversos regimenes usados (Bell y James, 1980).

Los firmacos que se utilicen deben cubrir un determinado

espectﬂo. Ran de ser activos sobre 1los cocos aerobios

grampositivos, bacilos aerobios gramnegativos, anaerobios en
general y gérmenes implicados en las enfermedades de transmi-
sién sexual (Keith y cols., 1984).

La terapéutica antibiética se instaurari atendiendo a la
gravedad del cuadro y al diagnéstico bacteriolégico, variando

segin la paciente precise ingreso o el control sea ambulato-

rio.

VII.2.1.- ELECCION DEL ANTIBIOTICO SEGUN EL AGENTE CAUSAL.

Los férmacos utilizados para la terapéutica de la EIP se
deben determinar segin el agente causal.

Para la infeccién por Chlamydia trachomatis, ius trata-
mientos pueden ser: tetraciclina, doxicicliua, minociclina,
eritromicina y trimetoprim con sulfametoxazol; oscilando la
duracién del tratamiento de 7 a 15 dias (Schachter, 1978;
Paavonen y Waltonen, 1980; Mardh y cols., 1981b; Buvat y

cols., 1984). Como medicacién de alternativa se puede
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incluir a la clindamicina (Harrison y cols., 1984).

Los CDC recomiendan afiadir un firmaco con actividad
especifica contra clamidias para cualquier esquema de trata-
nmiento de EIP intrahospitalario (Washington y cols., 1985a).
Sin embargo, no hay datos de que se deban incluir antibiéti-
cos especificos contra clamidias para obtener una respuesta
inicial en pacientes con EIP aguda, incluso aquéllas que se
saben colonizadas por el microorganismo (Conway y cols.,
1984) vy dada 1la tendencia de la doxiciclina a producir
flebosclerosis cuando se administra por via intravenosa, asi

como el costo de la administracién parenteral, no debe

administrarse hasta que la paciente pueda tomar alimentos y

la tolere por via oral.

En la enfermedad gonocécica, los férmacos de eleccién
son: penicilina, ampicilina, amoxicilina, tetraciclinas,
eritromicina y espectinomicina. Se suele dar una dosis de
choque combin. 3a con probenecid, que actda disminuyendo la
excrecién renal del antibiético (Oriel y cols., 1976; Dillen
y cols., 1986). También son eficaces las cefalosporinas como
la cefoxitina, que presenta una extraordinaria actividad
sobre Neisseria gonorrhoeae (Henry-Suchet y cols., 1983;
Gonik, 1985). Como firmaco de alternativa, la gentamicina
puede ser activa parcialmente en la gonococia.

Para los micoplasmas, cuyo poder patégeno en el tracto
genital de la mujer est4d aiun en discusién, 1los firmacos
recomendables son tetraciclinas y eritromicina (Jahier y
cols., 1985). Otros farmacos con <cierta actividad serian:

gentamicina, clindamicina y estreptomicina.
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Se han descrito escasos cuadros de EIP por Gardnerella
vaginalis (Paavonen y cols., 1985c), aunque es también un
agente potencialmente capaz de producir EIP, en tales casos
su caricter patdgeno podria verse potenciado por la asociacén
de gérmenes anaerobios. E1 tratamiento de eleccién es el
metronidazol (Minkowski y cols., 1983). Anteriormente se
utilizé la ampicilina, sin legrar buenos resultados.

El metronidazol es un agente muy activo sobre todos los
anaerobics, en especial sobre Bacteroides fragilis. Su
eficacia es dificilmente comparable con otro producto. Se ha
sugerido una ventaja teérica del metronidazol sobre 1la
clindamicina en experimentos animales, que han demostrado que
es mds efectivo para disminuir los recuentos de B. fragilis
en un modelo de absceso animal experimental (Bartlett, 1983).
Asi mismo, tiene actividad sobre los protozoos, debiendo
destacarse entre éstos a Trichomonas vaginalis, cuyo poder
como vector de transmisién de gérmenes al tracto superior

estd descrito (Mardh, 1980). Se ha resaltado la necesidad de

precaucién respecto al uso del metronidazol para situaciones

en las que podrian ser suficientes otros antimicrobianos,
hasta que se resuelvan con mis exactitud las dudas sonbre

mutagenicidad y carcinogenicidad (Robbie y Sweet, 1983).

VII.2.2.- ELECCION DEL ANTIBIOTICO SEGUN LA GRAVEDAD DEL

CUADRO CLINICO.

Atendiendo a 1la gravedad del cuadro clinico, la tera-

péutica de 1la EI? de intensidad 1leve o mediana es similar,

=115~




variando sélo la dosis inicial y la duracidén del tratamiento
(Cooperman, 1985):

a. Ampicilina, 3,5 g/dia (oral), amoxicilina 3 g/dia
(oral) o penicilina procaina G acuosa 4,8 millones U/dia
(im); en todos los casos se afiadird 1 g de probenecid (oral).

Posteriomente se instaurard tratamiento con tetraciclina
500 mg/6 h (oral) o doxiciclina 100 mg/12 h (oral) durante 10
a 14 dias, excepto en el embarazo.

b. Tetraciclina, 500 mg/ h (oral) o doxicilina 100 mg/12
(oral).

¢. Cefoxitina, 2 g/dia (im) y el resto igual que en las
pautas anteriores.

El tratamiento oscilard entre 7-15 dias de duracién.
Generalmente las pacientes calificadas de leves no precisarén
ingreso, mientras que las que corresponden al grupo de
mediana gravedad pueden frecuentemente ser tributarias de
ingreso, con lo que la pauta podria ser modificada.

La paciente que ingresa por suponerse afecta de un
cuadro clinico de especial severidad (afeccién general,
pelviperitonitis, existencia de tumoraciém pélvica, absceso o
conglomerado inflamatorio conteniendo epiplén o intestino
adherido), se caracteriza por presentar un. infeccién
polimicrobiana con componente de flora anzerobia, por lo que
dada la importancia del papel que desempefia 1a flora anaero-

bia en la EIP (Bajo Arenas y Celorio, 1982), es indispensable

el instaurar una pauta terapéutica que sea efectiva sobre

este grupo, ademds de cubrir los distintos gérmenes comlnmen-

te asociados a dicho proceso (Mackowiak, 1982).
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Las combinaciones antibiéticas de probada eficacia sobre
los gérmenes anaerobios, suelen incluir uno de los siguientes

farmacos: metronidazol, clindamicina o cloranfenicol (Ledger

y cols., 1977; Kirpatrick y cols., 1983; Howard y Soucy,

1983; Tally y cols., 1985). La clindamicina y el metroni-
dazol han demostrado en modelos animales penetrar bien en los
abscesos y mantenerse activos en un medio anaerobio 1lleno de
enzimas (Bartlett y cols., 1983).

La actividad antimicrobiana extracelular de la clindami-
cina puede explicar también los resultados favorables con
este agente. El firmaco puede alcanzar concentraciones espe-
cialmente altas dentro del absceso a comsecuencia del
transporte activo por 1los leucocitos polimorfonucleares
(Klempner y Styrt, 1981; Prokesch y Hand, 1982).

En un modelo animal, se ha demostrado que la clindamici-
na penetra en los abscesos subcutineos encapsulados de los
ratones a concentraciones mis altas que otros agentes antimi-
crobianos, incluyendo metronidazol, cefoxitina y moxalactam
(Joinier y cols., 1981).

Algunas pautas terapéuticas, eficaces en el tratamiento
de la EIP en grado severo, serian:

a. Metrcnidazol 500 mg/8 h (iv) mis gentamicina 80 mg/
8h (iv o im) mds penicilina G 10-20 millones/dia (iv).

b. Clindamicina 600 mg/6 h (iv) mis gentamicina 80 mg/
8h (iv/im) mis penicilina G 10-20 millones dia (iv).

¢. Clindamicina 600 mg/6 horas (iv) y gentamicina o
tobramicina (iv/im) al menos durante 4 dias y al menos 48

horas tras 1la desaparicién de la fiebre. Después del alta




hospitalaria, puede continuarse con clindamicina 450 mg/6
horas oral, hasta completar un ciclo de 10 a 14 dias. Esta
combinacién proporciona una buena actividad frente a los
anaerobios pélvicos y las bacterias entéricas gramnegativas,
pero no proporcionarid una actividad oéptima frente a C.
trachomatis o N. gonorrhoeae.

d. Moxalactam 2 g/12 h, hasta obtener buena respuesta,
para proseguir con 1 g/12 h.

e. Cefotaxima con o sin metronidazol.

Todos los nuevos férmacos Dbetalactimicos parecen
considerablemente menos activos frente a B. fragilis que los
faArmacos utilizados en la actualicid, como metronidazol,
clindamicina y cefoxitina (Cuchural y cols., 1981; Rolfe y
Finegold, 1981).

Generalmente el procedimiento mis racional es la doxici-
clina 100 mg iv/12 horas y cefoxitina 2g iv/6 horas, al menos
durante 4 dias y por lo menos 48 horas después de desaparecer
la fiebre. Para completar un ciclo total de 10 a 14 dias, se
administra doxiciclina oral 100 mg/12 horas o tetraciclina
500 mg/6 horas, después del alta hospitalaria.

Si 1la paciente tiene una historia de una reaccién
inmediata a la penicilina y no puede usarse la cefoxitina,
puede darse doxiciclina o tetraciclina, séla o combinada con
metronidazol o clindamicina. Debe evitarse la tetraciclina en
las mujeres embarazadas o en lactancia.

La cefoxitina es activa frente a N. gonorrhoeae,

incluyendo las cepas productoras de penicilasa. La combina-

cién de doxiciclina y cefoxitina es activa frente a la gran
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zayoria de anaerobios pélvices y contra C. trachomatis.

Los CDC en sus recomendaciones de 1982 y revisadas luego
en 1985, insisten en la necesidad de una terapéutica antimi-
crobiana de amplio espectro que incluya cobertura para la
clamidia. En 1989, volvieron a revisar sus recomendaciones
para el tratamiento de 1la EIP. Las recomendaciones actuales
incluyen el empleo de las nuevas cefalosporinas de tercera
generacién tales como la ceftriaxona, ceftizoxima y cefotaxi-
ma, Qque proporcionan una excelente cobertura frente al
gonococo Yy las enterobacterias. Es todavia importante
incluir la doxiciclina o una tetraciclina para la cobertura
frente a la clamidia. Para pacientes con estadios avanzados
de 1a enfermedad o con ATO, la clindamicina mds la gentami-
cina ha sido la pauta de eleccién. E1 aztreonam, un nuevo
monobactémico (Evans y cols., 1986), tiene varias ventajas
sobre la gentamicina incluyendo su menor toxicidad, niveles
hemdticos mids uniformes y buena cobertura frente a la N.

gonorrhoeae y las enterobacterias (Dodson, 1990).

VII.2.3.- TRATAMIENTO DE LA EIP DURANTE EL EMBARAZO.

Todas las mujeres embarazadas con EIP deben ser hospita-
lizadas para su tratamiento. La tetraciclina y doxiciclina
estan contraindicadas. Se ha utilizado penicilina G acuosa 20
millones U/dia (iv), hasta que aparezca mejoria, seguido de
500 mg de ampicilina/6 horas {oral), hasta completar 10 dias

de tratamiento. También se podria utilizar la cefoxitina, mas

activa frente a anaerobios pélvicos y NGPP.
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VII.3.- HOSPITALIZACION.

Diversos autores (Westrém, 1980; Sweet, 1987) han
indicado la conveniencia de ingresar a toda paciente con
salpingitis, dada la elevada incidencia de lesién tubdrica

subsecuente e infertilidad si no se trata de una manera

éptima. La tendencia actual y genérica propugna la necesidad

de ingreso si el cuadro clinico reviste una gravedad determi-
nada: incertidumbre diagnéstica, fiebre superior a 38 oC,
existencia de masa pelviana (mids de 5 cm) o sospecha de
absceso, patologia médica sistémica, sever 'ad clinica
(peritonitis), gestacién concomitante, fracaso del tratamien-
to ambulatorio o brotes previos de EIP, adolescentes o
aquellas pacientes que probablemente no cumplan con un
esquema antibidtico ambulatorio.

En el mejor de los grupos el 10% de 1las pacientes
tratadas siguiendo los criterios anteriores presentan fracaso
con el tratamiento oral y requieren hospitalizacién (Wolner-
Banssen y cols., 1988).

Después de iniciar 1la antibioterapia se debe vigilar
estrechamente a las pacientes hospitalizadas en cuanto al
equilibrio de liquidos y electrélitos, dado que suelen formar
un "tercer espacio” con gran parte de su volumen intravascu-
lar, debido al proceso intraperitoneal. Igualmente, se debe
atender a los pardmetrns fisicos (hipersensibilidad, tempera-
tura, etc.) y de laboratorioc, para precisar la eficacia de

una respuesta a los antibidticos seleccionados.




VII.4.- RETIRADA DEL DIU.

La mayoria de 1los clinicos (Mishell, 1979) estén de
acuerdo en que el DIU debe ser retirado en caso de infecciédn
genital grave como medida precautoria, aunque existe debate
sobre el tema de retirarlo al tiempo del diagnéstico o
después de varios dias de tratamiento antibidtico. Més
controversia existe aun en casos de infecciones menos graves,

abogando algunos clinicos por dejarlo (Hofmann, 1984).

En los estudios efectuados por Sdderberg y Lindgren

(1981) y Teisala (1989) sobre la conveniencia de extraer o no
el DIU en pacientes con infeccién pélvica, al no existir
cambios en la evolucién si se retira el DIU, proponen dejar
el dispositivo "in situ", aunque tal medida no esti exenta de
critica.

Cuando aparecen complicaciones inflamatorias anexiales
en presencia de un DIU, la opinién mis generalizada es 1la de
instaurar el tratamiento médico adecuado, y si la evolucién
en las préximas 48-72 horas no es satisfactoria, se procede a
su extraccidén. Otros autores propugnan, en cambio, la pritica

de la extraccién inmediata (Scoot, 1978).




VII.5.- TRATAMIENTO QUIRURGICO.

A menos que el signo de presentacién de una paciente sea
un abdomen agudo o choque séptico, gque hagan sospechar la
rotura de un absceso y requieran int-~vencidén quirdrgica
inmediata, las tumoraciones inflamatorias pélvicas deben
tratarse médicamente en tantc se valora a la paciente de
manera exhautiva y se estabiliza su estado general (Cooperman
y Ruiz, 1980).

Las indicaciones de la terapéutica quirdrgica en la EIP
estidn orientadas al control de las complicaciones de la misma
y pueden resunirse en las siguientes: diseminacién de la
infeccién, peritonitis difusa, pelviperitonitis con mala
respuesta al tratamiento médico, formacién de abscesos,
cronicidad del proceso y desfavorable evolucién clinica a
pesar del tratamiento médico.

El tratamiento quirirgico de 1la EIP, reviste varios
aspectos, aunque éstos pueden resumirse fundamentalmente en
dos: exéresis del foco infeccioso, con mids o menos radicali-

dad, y drenaje de los abscesos.

Las técnicas quirdrgicas m4s frecuentemente utilizadas

son: laparoscopia, laparotomia y drenaje de abscesos por

otros métodos.




VII.5.1.- Laparoscopia:

La mayoria de las urgencias ginecolégicas pueden ser
tratadas mediante la laparoscopia en lugar de utilizar la
laparotomia, lo que constituye un reneficio para las pacien-
tes y un ahorro para los servicios sanitarios (Magos y cols.,
1989).

Si tras una breve terapéutica conservadora no cede el
cuadro clinico, se recomienda realizar una laparoscopia. Esta
puede evitar en muchos casos 1la laparotomia, al poder
practicar una ssrie de maniobras terapéuticas, como son:
aspiracién de secreciones purulentas libres en cavidad
abdominal, lavados peritoneales, liberacién de adherencias
laxas y drenaje de abscesos.

Otra indicacién de 1la laparoscopia es la de poder
dilucidar la naturaleza de masas pélvicas. El1 supuesto
absceso es a veces un simpic conglomerado formado por un
magma adherencial cue engloba genitales e intestino, tributa-
rio la mayoria de las veces de tratamiento médico.

La laparoscopia reviste un importante papel en la
terapéntica de la EIP, ya que ademis de confirmar y ampliar
el diagnéstico, permite orientar la conducta a seguir
posteriormente, segin el grado de extensién y magnitud del

proceso pélvico, con lo que se obtiene un mejor replantea-

miento de la cirugia, en ~aso de estar indicada (Ledger,

1980).




VII.5.2.- Laparotomia:

La laparotomia sera 10til en aquellos casos en que el

drenaje simple no sea suficiente, o cuando 1la destruccién

histica haga predecir una irreversibilidad funcional, lo que

podria constituir con el tiempo una focalidad infecciosa
pélvica y un considerable factor de algias pélvicas.

La exéresis de los O4rganos afectos debe ser cuidadosa-
mente valorada y efectuada secin las circunstancias que
rodean a l. _.ciente.

El tipo de tratamiento quirdrgico mds adecuado ha sido
cvestién de miltiples 4debates. En el pasado se recorendaba
extirpar los 6rganos pélvicos. Sin embargo, algunas investi-
gaciones defienden la inocuidad y la eficacia de la cirugia
menos radical cuando 1la infeccién estd limitada (Rivlin y
Hunt, 1977; Landers y Sweet, 1983). Las opciones con que
cuenta el cirujano en 1los casos en que un ATO no reaccione
satisfactoriamente a 1la antibioterapia, incluyen: histe-
rectomia abdominal total con salpingo-ovariectomia bilateral,
salpingc -ovariectomia unilateral o drenaje.

Un nimeroc importante de abscesos tubo-oviricos son
unilaterales y por ello un método aceptable en el momento de
la laparotomia es 1la anexectomia. En algunas series la
posibilidad de practicar algn tipo de cirugia adicional tras
esta técnica por precblemas crénicos se acerca al 20% (Rivlin
y Hunt, 1977; Larnders y Sweet, 1983), pero cuando la mujer

desea procre-- e importa su fecundidad futura, tal método es

aceptable.




V1I.5.3.- Dre:.jes:

El usn rutinario de la laparoscopia en la EIP demostrs
la existencia de cuadros de pelviperitonitis y formacién de
abscesos pélvicos comc complicaciones de la enfermedad
(Henry-Suchet, 1385).

El tratamient> precoz y adecuado en fases tempranas de
la enfermedad puede e .tar el desarrollo de las mismas, si
bién en estadios incipientes de 1la fusién purulenta, su
resultado es incierto. En cualquier caso, la cobertura
antibidtica es necesaria para una mejor limitacién de la
extensién del proceso y par ~alizar coa mayores garantias
de seguridad el drenaje correspondiente.

Los abscesos que revisten mayor importancia, por su
especial peligrosidad, son 1los tubo-oviriccs, gque ademis
presenta; un cierto riesgo de rotura, con la consiguiente
mortalidad, a pesar del tratamiento efectuado (Doberneck y
Mittelman, 1982).

Los abscesos pueden ser resueltos mcdiante drenaje o

exéresis de los t~jidos aiectos. El dremaje con exéresis de

érganos se hard mediante laparotomia. El1 drenaje simple podrd

realizarse mediante laparoscopia (Henry-Suchet y cols.,
1984b) o drenaje percuténeo con guia ecogrifica o tomografia
axial computerizada (Koehler y Knochel, 1980; Halasz vy
Scnnenbeiy. 1983; Sonnenberg y cols., 1984).

En caso que el absceso presente una "cabeza" con
tendencia al crecimienio expansive en el fondo de saco

posterior, disecando el tabique recto-vaginal tal como se
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advertir4 en la exploracién, otra posibilidad terapéutica se-

ria el drenaje por colpotomia posterior. Dicho drenaje debe
hacerse sélo en mujeres en que el absceso csté firmemente
unido al peritoneo, para impedir la posibilidad de difusién
abdominal en el momento del drenaje por colpotomia, como
consec oncia del derrame del pus en 'a cavidad peritoneal, lo
que se acompafia de un riesgo importante de muerte (Rivlin y
cols., 1982; Darling y cols., 1983).

La razén del poco uso que se hace actualmente de la
colpotomia, radica en el hecho de que el drenaje del fondo de
saco de Douglas resulta a menudo insuficiente, por no darse
las condiciones 6ptimas para su realizacién, con la consi-
guiente aparicién de complicaciones postoperatorias y

recidivas, que exigen una segunda reintervencién.




VII.6.- TRATAMIENTO DE LAS SECUELAS.

VII.6.1.- ESTERILIDAD TUBARICA.

El empleo de técnicas microquirdrgicas en nujeres
infértiles con trompas obstruidas restaura la permeabilidad,
pero la concepcién normal es infrecuente (Winston, 1980).

Para Luber y cols. (1986) los resultados, en numero 4c
gestaciones obtenidas segin la técnica quirdrgica empleada,
son los siguientes: adhesiolisis 69% (61% eutdpicos y 8%
ectépicos), fimbrioplastia 35% (25% eutépicos y 10% ectbpi-
cos), salpingostomia 30% (18% eutépicos y 12% ectépicos) e
implantacién cornual 60% (40% eutdpicos y 20% ectépicos).

Dado los pobres resultados dc las fimbrioplastias y salpin-
gostomias, seria prudente advertir a las pacientes con
oclusién tubirica bilateral total o parcial, a favor de las
técnicas de reproduccidén asistida, como la fertilizacién in
vitro y transferencia de embriones (FIV-TE), cuyo desenlace
es independiente de la exposicién previa a C. trachomatis

(0Osser y cols., 1990).

VII.6.2.- DOLOR PELVICO CRONICO.

El tratamiento de! dolor pélvico crémico debe orientarse
bacia la correccién de izs posibles causas originarias del
dolor tales como infecciones o adherencias. Si se identifi-

can otras causas aisociadas, <como gastrointestinales o

urinarias, habri que emprender las medidas apropiadas.
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En caso de existir una infeccién activa tratada parcial-
mente, ol tratamiento incluye antibidticos eficaces. El
tratamiento quirirgico puede estar indicado para eliminar un
foco persistente de infeccién.

La bicrretroalimentacién y las clases de relajaciém, en
caso de identificarse temsién o problemas musculoesqueléti-
cos, han logrado buenos resultados. A su vez, es necesario

combinar todos ecsos medios con psicoterapia simulténea si se

asocia un componente emocional notable (Faro y Maccato,

1990) .

VII.6.3.- SACROILEITIS REACTIVA.

Las pacientes que presenten sacroileitis con sintomas
clinicos, una vez excluido un foco anexial en actividad,
deben tratarse con analgésicos-antiinflamatorios no esteroi-
deos del tipo del naproxeno (Hagenfeldt y Szanto, 1980) .

Asi mismo, deben ser revaluadas periddicamente para

determinar si se produce una progresién en la enfermedad.




OBJETIVOS




El aumento de la incidencia de la EIP en muchas partes
del mundo, entre ellas nuestro entorno, la frecuencia de
afectacién de personas jovenes, los costes sanitarios que
conlleva, las complicaciocnes a las que puade dar lugar y el
problema del diagnéstico diferemcial, incluyendo la discrimi-
nacién de las pacientes subsidiarias de practicarles una
laparoscopia, son una extraordinaria coleccién de temas que

merecen la pena ser estudiados.
En esta tesis, tras realizarse una actualizacién del
tema, sobre todo en los aspectos donde nids han evolucionado

lcs conceptos, se pretende:

1.- Revisar las caracteristicas epidemiolégicas y

clinicas de las pacientes hospitalizadas en nuestro medio por

EIP, asi como estudiar las secuelas tardias presentadas en

las pacientes hospitalizadas por esta enfermedad.

2.- Valorar los medios utilizados en el diagnéstico
diferencial de la EIP aguda y determinar qué métodos no
invasivos son mis eficaces en el diagnéstico de esta enferme-

dad.




MATERIAL Y METODOS




1.- GRUPCS DE PACIENTES ESTUDIADAS.

Para la realizacién de este trabajo se consideraron los

siguientes apartados:

1.1.- PATOLOGIA CLINICA: REVISION DE LAS PACIENTES HOSPITALI-

ZADAS POR EIP EN NUESTRO MEDIO.

Para hacer una revisién de las diferentes caracteristi-
cas de la EIP en nuestro medio, se investigaron las historias
clinicas pertenecientes a 70 pacientes hospitalizadas por
esta enfermedad, en las que el diagnéstico se habia confirma-
do por laparoscopia o laparotomia, en el Centro Maternal-
Infantil, del Hospital General de Especialidades "Virgen de
las Nieves" de Granada, entre el 1 de Enero de 1984 y el 31
de Diciembre de 1988, con una tendencia creciente en el

tiempo.

1.2.- ESTUDIO DE LAS SECUELAS DE LA EIP.

Con objeto de estudiar las secuelas que habian presenta-
do estas pacientes, se les envié una carta a todas ellas,
invitindoles a realizarles una revisién médica.

Entre éstas, 5 cartas fueron devueltas como "desco-
nocidas"” y 3 pacientes declinaron el ofrecimiento. Del resto,
35 mujerss acudieron a la cita, de las cuales 2 se encontra-

ban embarazadas, por lo que en éstas dltimas sé6lo se recogie-

ron los datos de la anamnesis y no se hicieron pruebas
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complementarias como e¢n las otras pacientes.
1a revisiones clinicas se realizaron en Febrero de 1991,

cuando todas las pacientes llevaban al menos 2 afios de evolu-

cién después de su hospitalizacién, que aumentaban progresi-

vamente hasta 7 afios para las primeras pacientes de la serie.

Como datos de la anamnesis se determinaron:

a) La frecuencia de cumplimiento de un tratamiento
correcto (medicacién, dosis, tiempo, etc) por parte de las
pacientes hospitalizadas por EIP y de sus parejas.

b) Las secuelas que presentaron: recidivas, alteracionmes
menstruales, dismenorrea secundaria, esterilidad secundaria.
pelvialgia crémica, dispareunia secundaria y dolor lumbo-
sacro.

Para la evaluacién de: recidivas, alteraciones mens-
truales y dismenmorrea secundaria, se excluyeron a las
pacientes que se les habia practicado histerectomia tctal con
doble anexectomia, y para la evaluacién de la esterilidad
secundaria, a las que no estaban de forma voluntaria o por la
intervencién que se les habia practicado, en disposicién de
procrear.

Todas las pacientes que refirieron la esterilidad
secundaria como secuela, tenian efectuado estudio de esteri-
lidad con diagnéstico de factor tubdrico sélo o asociado con
otrns factores.

¢) Para el estudio de sacroileitis reactiva se realizaron
exploraciones radiogrificas y escintigraficas de las articu-
laciones sacroiliacas en todas las pacientes que acudieron a

la revisién, excepto las dos que se encontraban embarazadas.
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I.3.- ESTUDIO DE LOS METODOS DIAGNOSTICOS DE LA EIP.

Para realizar un estudio que nos definiera qué paréme-
tros clinicos y pruebas complementzrias, especialmente de
caracter no invasivo, nos podrian ayudar a diagnosticar la

EIP, se utilizaron tres grupos de pacientes diferentes:

a) Un grupo de 50 mujeres procedentes de una clinica de
Planificacién Familiar y que no presentaban ningln tipo de

patologia (grupo Control).

b) Otro grupc de 20 mujeres ingresadas en el hospital por
dolor hipogéstrico o hallazgo utero-anexial, que pudieran
plantear diagnéstico diferencial con un proceso inflamatorio
pélvico y en las que finalmente se comprobé mediante laparos-
copia o laparatomia que no se trataba de EIP (grupo EIP-).

Los resultados diagnésticos que se obtuvieron en este
grupo fueron los siguientes: 3 pacientes (15%) presentaron
miomas uterinos, 6 (30%) un quiste seroso de ovario, 4 (20%)
formaciones endometridsicas, 1 caso (5%) se tratd de apendi-

citis aguda, 1 (5%) de un embarazo ectépicc tubdrico y en 5

(20%) no se evidencié ninguna patologia pélvica que pudiera

explicar el cuadro clinico.

¢) Un tercer grupc de 20 mujeres con EIP diagnosticadas
por laparoscopia (grupo EIP+)
En conjunto, estos dos grupes ultimos (EIP- y EIP+), se

denominaron grupo de Laparoscopia glokal.
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El estudio se realizé en el Centro Maternal-Infantil del
Hospital General de Especialtidades "Virgen de las Nieves" de
Granada, entre el 1 de Enero y el 31 de Diciembre de 197).

El tratamiento se hizo uniformemente, siguiendo un
protocolo que recoge las racomendaciones hechas por los CDC
en 1985 y actualizadas en 1989. Aunque en nuestro medio no se
hace laparoscopia sistemitica a todas las pacientes ingresa-
das por EIP, las que integran el grupo de revisién, asi como

las del grupo de estudio (EIP+) y las del grupo de diagnésti-

co diferencial (EIP-), tenian confirmacién visual del cuadro

nmediante laparoscopia o laparotomia.

PROCEDIMIENTOS DE LABORATORIO.

.~ MATERIAL Y APARATOS.

Micropipetas automiticas (E:ckman Instruments Inc, Brea,

Frigorifico (Zanussi, Madrid, Espafia).
Congelador (Zanussi, Madrid, Espafia).
Centrifuga Centronic (Selecta, Barcelona, Espafia).
Analizador automatizado Hitachi 737 (Boehringer Mannhe-
im, Mannheim, RFA).
- Nefelémetro Array Protein System (Beckman Instruments
Inc, Brea, USA).
- Agitador continuo {Gricel 24, Barcelona, Espafia).

- Espectofotémetro Ovation II (Terumo, Elkton, USA).




- Contador de RIA 1275 Minigamma (LKB Wallac, Turku,
Finlaadia).

- Tubos Vacutainer 7,5% EDTA Ka y Vacutainer SST (Vacutai-
ner, Meylan Cedex, Francia).

- Tubos Vacu-tec (Diesse, Monteriggioni, Italia).

- Autoanalizador hematolégico Technicon H-1 System
(Technicon Instruments, Tarrytown, USA).

- Autoanalizador Ves-matic (Diesse, Monteriggioni,
Italia).

- Tiras rectivas para anilisis de orina Multistix 10 SG
(Ames, .Miles Espafia, Madrid, Espafia).

- Lector de tiras reactivas Clinitek 200 y sistema
operativo Clinifacts 3 (Ames, Miles _spafia, Madrid, Espafia) .

- Sistema IMx (Abbott Cientifica, Madrid, Espafia).

1I.2.- METODOS BIOQUINMICOS.

11.2.1.- Somatomedina C y Marcadores tumorales CA 125, CA

15.3, CA 19.9 y CERA.

Estos parimetros se estudiaron por radioinmunoensayo

(RIA) nmediante diferentes kits comerciales: Somatomediha o

(Nichols Institute, San Juan Capi:crano, USA), CA 125 y CA
15.3 (CIS Bioindustries, Gif-Sur-Yvette Cedex, Francia), y
CA 19.9 y CEA (Sorin Biomédica, Vercelli, Italia).

La Somatomedina C se midié con una técnica competitiva,
la cual esta basada en la afinidad por fijarse entre la

Somatomedina € marcada con un isétopo radiactivo y la
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contenida en los standard o nmuestras problema a los anti-
cuerpos anti-Somatomedina C unides a una fase sélida (tubo).
Tras incubacién y lavade, la cantidad de Somatomedina C
marcada fijada es inversamente proporcional a 1la cantidad de
la misma presente en la muestra.

Los marcadores tumorales: CA 125, CA 19.9, CA 15.3 y CEA
se midieron con una técnica no competitiva, basada en hacer
reaccionar las muestras con una fase sélida (bolita o tubo)
que lleva fijado un anticuerpo monoclonal dirigido contra un
dnico lugar antigénico de la sustancia a determinar, y con un
anticuerpo monoclonal marcado con un is6topo radiactivo
dirigido a2 diferentes lugares antigénicos de la molécula de
la sustancia a determinar. Se produce la formacién del
siguiente "sandwich"”: fase sélida/sustancia/anticuerpo
marcado radiactivamente. La bola se lava para eliminar el
anticuerpo marcado no ligado. La radioactividad del "san-
dwich" es directamente proporcional a 1la concentracién de
sustancia de la muestra. Cada prueba se realizé por duplica-

do.

1I.2.2.- Inmunoglobulinas séricas G, A y M. Factores del

Sistema del Complemento C3z y Ca.

Los niveles de inmunoglobulinas (Ig) G, A v M, y de los
factores Cs y C« del Sistema del Complemento se midieron
mediante nefelometria. En esta técnica el antisuero (Beckman
Instruments, Brea, USA) correspondiente se mezcla con la

muestra de suerc. A continuacién se mide en el nefelémetro
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Array Protein System (Beckman Instruments Inc., Brea, USR) la

dispersién de 1la 1luz causada por los pequefics ccmplejos

antigeno-anticuerpo formades, y se compara con solucicnes dc

antigeno patrén (Beckman Instruments, Brea, USA).

II.2.3.- Proteina C Reactiva.

Se determiné mnediante nefelometria wutilizando el kit

-omercial NA-Latex-CRP Reagement (Behring, Marburg, RFA).

II1.2.4.- Otras Proteinas.

Se determinaron por nefelometria, utilizando antisueros
(Beckman Instruments, Brea, USA), la concentracitn sérica de
las siguientes proteinas:

Alfa: Glicoproteina 4cida

Alfa: Antitripsina

Alfaz Macroglobulina

Prealbinmina

Transferrina

.5.- Determinaciones bioquimicas.

Se determinaron utilizando kits comerciales (Boehringer
Mannheim, Mannheim, RFA) v el analizador automatizado
Hitachi 737 (Boehriuger Mannheim, Mannheim, RFA) los siguien-
tes parémetros bioquimicos:

- Glucosa




Urea

Acido drico

Fosfatasa écida

Lactato deshidrogenasa (LDH)
Creatina quinasa (CK)
Triglicéridos

Colesterol

Hierro

.6.- An4lisi: hematoloégico.

Este anilisis se realizé con el autoanalizador hematolsd-
Technicon H-1 System (Technicon Instruments, Tarrytown,
, incluyendo los siguientes pardmetros:

Hemoglobina

Concentracién de hematies

Hematocrito

Recuento de leucocitos

Férmula leucocitaria

Recuento de plaquetas

.2.7.- Velocidad de sedimentacién globular.

Se determiné utilizando los tubos Vacu-tec (Diesse,
Monteriggioni, Italia) y el autoanalizador Ves-matic (Diesse,

Monteriggioni, Italia) para su lectura a la hora y a las dos

horas.

Se puede calcular un valor medio de las dos lecturas
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segun la férmula de Katz:
a+b/2
Io Katz W -
2

Donde "a" es la velocidad de eritrosedimentacidén en la

primera hora y "b" es la de la segunda hora.

I1.2.8.- Andlisis de orina.

Fl estudio bioquimico de 1la orina se realizé mediante

las tiras rectivas para andlisis de orina Multistix 10 SG

(Ames, Miles Espafia, Madrid, Espafia), recalizindose la lectura

L
en el lector de tiras reactivas Clinitek 200 (Ames, Miles

Espafia, Madrid, Espafia), y el procesamiento de los resultados
con el sistema Clinifacts 3 (Ames, Miles Espafia, Madrid,

Espafia).

11.2.9.- Test de gestacidn.

Se utilizé el Kit comercial Gravindex (Ortho Diagnostic
Systems, New Jersey, USA). La determinacién de la subunidad
beta-hCG en suero se realizé mediante RIA (Diagnostic

Products Corporation, Los Angeles, USA).

11.2.10.- Serologia de lues.

Para screening se realizaron las determinaciones: VDRL
como prueba no treponémica (VDRL Antigen Bacto, Difco

Laboratories, Detroit, USA) y MHA-TP como prueba treponémica
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(SERA-TEK Treponemal Antibedy Test - MHA-TP CSyphilis Sero-
diagnosis -, Miles Inc, Elkhart, USA). La prueba de confirma-
cién utilizada fué la FTA-ABS (FTA-ABS Tecst, Difco Laborato-

ries, Detroit, USA).

I1.2.11.~- Anticuerpos VIH.

Su presencia fue estudiada con dos técnicas, una de
screening y otra de confirmacién. La prueba de screening se
basé en un ELISA (Abbott Recombinant HIV-1/HIV-2 EIA, Abbott
Diagnostica, Madrid, Espafia) y la de confirmacién en un test
Western Blot para la determinacién de anticuerpos ccatra el
VIH en suero o plasma (Bioblot HIV Ig G, Zio-kit SA, Barcelo-

na, Espafia).

1I1.2.12.- Serologia de hepatitis B.

La presencia de los antigenos: HBs y HB., asi como, de
los anticuerpos HBc, HBc-IgM, HBe y HBs, se investigaron por
ensayo inmunoenzimitico de microparticulas mediante un kit
comercial (Abbott Cientifica, Madrid, Espafia). Las muestras

se hacen reaccionar con microparticulas recubiertas de

anticuerpos dirigidos <contra la molécula que queremos

determinar, posteriormente una alicuota del complejo anti-
cuerpo-antigeno unido a microparticulas es transferida a una
matriz de fibras de vidrio. Tras lavado de la matriz, se
agrega un anticuerpo monoclonal marcado con fosfatasa

alcalina y dirigido a diferentes lugares antigénicos de la
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molécula del antigenc, 2l cual se¢ une al complejo antigeno-

anticuerpo. Posteriormente se afiade fosfato de 4-metilumbeli-
ferona, y el producto fluorescente es medido con el Sistema
IMx {(Abbott Cientifica, Madrid, Espafia). Cada prueba se

realizé por duplicado.

III.- CITOLOGIA CERVICO-VAGINAL.

Se realizé la triple toma citolégica cldsica, procesin-
dose el material segin el método de Papanicolau (Keebler,
1977) y se procedié al examen colposcépico, si asi lo

requeria el informe citolégico.

IV.- MICROLEGRADO ENDOMETRIAL.

El material para el estudio endometrial se recogié con
una cinula de aspiracién de Cornier (Imesa, Barcelonma,
Espafia) despues de haberse excluido la posibilidad de un
embarazo y a la vez del inicio de 1la antibioterapia. El
diagnéstico histopatolégico de endometritis se basé en la
identificacién de células plasmiticas (Paavonen Yy cols.,

1987).

V.- DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO.

V.1.- TOMA DE LA MUESTRA.

A todas las pacientes se les realizd examen bactecriold-
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sico de las muestras ginececlégicas cldsicas (descarga vaginal
y frotis eondocervical) recogidas mediante hisopo con torunda
de algodén y con ayuda de espéculo no lubricadoe.

Tales muestras se tomaron guardando ciertas precaucio-
nes, como son:

a.- Para la investigacién de N. gonorrhoeae, el cérvix
se limpié bien de las secreciones vaginales y se introdujo el
escobillén 1-2 cn dentro del canal endocervical, rotdndolo
suavemente durante aproximadamentzs 10 segundos.

b.- La toma de la muestra endocervical para la investi-
gacién de C. trachomatis se realizé limpiando previamente de
moco el canal endocervical, introduciendo la torunda del

hisopo 1-2 cm, con el fin de situarlo a nivel de la unién de

los epitelios escamoso y columnar, rotando el hisopo 10-12

veces durante 25-30 segundos, aplicando una presién suficien-
te como para raspar la superficie epitelial y recoger
abundante material celular.

El estudio de la flora vaginal se hizo de la descarga
vaginal tomada en fondo de saco vaginal posterior, debido a
que en ese lugar existe la mixima concentraciém de detritus
ricos en poblacién microbiana autéctona.

Cuando por la clinica estuvo indicada 1la laparoscopia,
se aproveché ésta para tomar nuestras del 1lugar de la
infeccién o del liquido existente en el fondo de saco de
Douglas.

Asi mismo, se obtuvieron de todas las pacientes muestras
de: orina para urocultivo, sangre para hemocultivo seriado

si cursaron con fiebre (temperatura axilar mayor de 38,2° C),
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biopsia endometrial con pipeta de aspiracién en las pacientes
hospitalizadas y del DIU en aquallas pacientes portadoras a

las que se les retiré debido al proceso.

V.2.- METODOS DE TRANSPORTE AL LABORATORIO.

Las muestras endocervicales y vaginales se transportaron
en medio de Amies (Biomedics-Soria Melguizo, Madrid, Espafia)
y las nmuestras endocervicales para investigacidém de Chlamydia
trachomatis en medio 2SP (sacarosa, POHK2, PO.HzK, suero
fetal bovino, gentamicina, anfotericina y vancomicina).

Las muestras obtenidas de laparoscopia, orina, biopsias
endometriales y los DIU se enviaron en contenedor esteril.

El hemocultivo se realizé segin la técnica habitual,

mediante dos frascos, uno para iercbios y otro para anaero-

bios, del sistema Bactec de infrarrojos (Becton-Dickinson,

Towson-MD, USA), repetidos en dos tomas espaciadas 30
minutos.

Todas las muestras se remitieron antes de dos horas al
laboratorio de Microbiologia, donde fueron procesadas de

inmediato.

V.3.- PATOGENOS INVESTIGADOS.

Como gérmenes m4s frecuentes implicados en la patogenia
de 1a EIP se investigaron Chlamydia trachomatis y Neisseria
gonorrhoeae en los frotis endocervicales.

En las muestras de laparoscopias, biopsias endometriales
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y DIU se procesaron, adicionalmente a 1lcs microcrganisnmes

antericrmente citados, otras bacterias aerobias y anaerobias,

asi como nmicoplasmas. En las biopsias endometriales se
investigé ademis Mycobacterium tuberculosis. En el urocultivo
se buscaron los patégenos urinarics usuales, previo examen en

fresco microscépico para recuento de leucocitos y hematies.

V.4.- OBSERVACIONES DIRECTAS.

v.4.1.- Examen macroscdpico: de 1las caracteristicas organo-
lépticas de la muestra.

V.4.2.- Examen microscédpico:

v.4.2.1.- Examen en fresco de frotis, eon los que se realizé
rutinariamente el estudio de Trichomona vaginalis y hongos
tevaduriformes.

V.4.2.2.- Tinciones por el método de Gram ¢ de Zichl-Neelsen
como indicacién especial en el caso de investigar bacterias

acido-alcohol-resistentes.

v.5.- MEDIOS DE CULTIVOS E IDENTIFICACIONES.

Todos los posibles microorganismos patégenos fueron
investigados e identificados segin criterios establecidos
(Lennette y cols., 1985).

Para la investigacién de gonococos las muestras se
sembraron en medic de Agar chocolate (Columbia agar base-
Oxoid, Fampshire, Inglaterra-, 10% sangre humana calentada,

Becozyme C -Roche, Madrid, Espafia-, NAD -Medical SR, Cérdoba,
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Espafia-) y de New York City (NYC) (Gc agar base, 10% sangre
de caballc lisada, Lcat Antidiotic Suplement con 1 ng/l de
lincomicina, § =g/l de colistina sulfato, 1 mg/l de anfoteri-

cina B y 6,5 mng/l de trimetropin lactato -Oxoid, Hampshire,

Inglaterra-, extractc de levadura -Difco, Detreoit, Michigan,

USA) y se identificaron por la morfologia en la tincién de
Gram, pruebas bioquimicas: oxidasa Yy fermentacién de azica-
res, y pruebas inmunolégicas: fluorescencia directa (Syva,
Palo Alto, USA) y coaglutinacién (Phadebact Gonococcus,
Pharmacia Diagnostic, Huddinge, Suecia).

La investigacién de Chlamydia trachomatis se hizo
mediante siembra en cultivos de células ¥c Coy (Flow,
Londres, Reino Unide), se incubaron 48 lJoras a 37° C y se les
realizé tincién de fluorescencia con anticuerpo monoclonal a
antigenos de especie C. trachomatis (Syva, Palo Alto, USA)
observandose las inclusiones fluorescentes intracitoplasmati-
cas.

Para 21 aislamiento de micoplasmas, se utilizé el nmedio
liquido de urea-arginina SP4 nodificado (BioMeriesux, Marcy-
L'Etoile, Framcia) y el medio sélido A7 modificade (BioMe-
rieux, Marcy-L'Etoile, Francia). Se identificaron por la
morfologia cclonial tipica y pruebas bioquimicas: hidrélisis
de la urea y arginina.

Las muestras de laparoscopias, biopsias endometriales y
DIV se inocularon ademis, en otros medios de cultivo como:
Agar sangre (Columbia agar base, 5% de sangre de caballo-
Oxoid, Hampshire, Inglaterra-) y Agar sangre lacada con

amikacina (Columbia agar base, 5% sangre lisada de caballo-

-146-




Oxoid, Hampshire, Inglaterra-, S meg/ml de hemina -Sigza, San
Louis, Missouri, USA-, 10 =neg/ml de nenadicna-Kenakicn-
Roche, Madrid, GEspafia-, 100 =ncg/ml de anmikacina), que se
incubarcn en atmésfera anaerobia (5% €Oz, 10% Hz, 85% M2)
para permitir la rccuperaciénm de microorganismos anasrcbiocs.

El ecstudic de ¥. ‘tuberculosis se rcalizé =zediante
tinciones especiales: aurazmina y Zichl-Neelsen, ¥ siembra en
medio de cultive de Lowestein-Jensen (BioMerieux, Marcy
L'Etoile, Francia) y Bactec radiométrico de micobacterias
(Beckton Dickinson, Towson-MD, USA)).

El urocultivo se sembré con asa calibrada de 0,001 =1 en
nedio de Cled (Oxoid, Bampshire, Inglaterra) y Agar-sangre.

Se realizé lsctura directa del hemocultive a las 18
horas, 48 horas, 5 dias y 10 dias.

se determind 1la produccién de beta-lactamasa 2n todas
las cepas de N. gonorrhoeae aisladas, nediante el nmétodo de
la cefalosporina coloreada (Oxoid, Hampshire, Inglaterra).

De los rostantes microorganismes aisladcs con signifi-
cacidn clinica, se determind la concentracién ninima inhibi-
toria (CMI) del antibicgrama, segin técnicas descritas

(Lorian, 1985) apropiadas para cada caso.

VI.- DIAGNOSTICO ECOGRAFICO.

Para las eoxploracicnes ecogrificas se utilizé un

ecébgrafo de tiempo real EUB-26 (Hitachi Medical Cerperationm,

Tokyo, Japémn) con sonda abdominal de 3'S MHz.




YII.- LAPAROSCOFIA Y LAPARCTCMIA.

La técnica scguida con la laparoscopia comprendid los

siguientes pasos:
. Anestesia general con intubacién endotraqueal.

2. Aseptizacién del campo operatorioc.

3. Colocacién de un sistema de movilizacién uterina
{campana d¢ succién).

4. Incisién subumbilical e introduccién de 1la aguja de
Verres.

5. Test deo aspiracién, para comprobar que la aguja se
encuentra en cavidad abdominal libre.

6. Pneumoperitoneo con anhidrido carbénmico.

7. Introducién del visor del laparoscopio Wolf da 10 zm
(Wolf Co., Knittlingen, RFA!, comprobacién de que nos
encontramos en cavidad abdominal libre y visualizacién global
del 4rea pélvica.

8. Al obtemner una cé4mara suficiente, se incide en el
borde paraunbilical para introduccién del trécar y del
laparoscopio operatorio.

9. Visualizacién del 4rea hepitica para descartar la
existencia de perihepatitis y rotacién del laparoscopio para
el examen pélvico.

10. Segunda puncién, a nivel del borde superior del
vello pubiano, evitando, mediante transiluminacién, lesionmar
las ramas superficiales ds los vasos epigdstricos. A través
del trécar de segunda punciédn, se introduce el instruzmental

necesario para la tcma de muestras de liguido peritoneal
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soleccisnado en 2l fonde de saco de Douglas, aspirado de

secreciones purulentas, si las hubicre, y biopsia de adheren-

cias para cstudic microbiolégico, citolégico e histeclégice.

La metodologia seguida en las pacientes laparctonmizadas
incluys, on todos los casos, la toma de muestras para el
estudic sistemitico microbiclégico e histolégico. La conducta
quirtrgica dependié de varios factores, entre los cuales se
incluia la 2dad de la paciente, la paridad y los propios
hallazgos ocperatorios, en relacién fundamentalmente a las
posibilidades de futura funcionalidad de las >structuras

afectas.

VIII.- DIAGNOSTICO POR LA IMAGEN MEDIANTE PROCEDIMIENTOS DE

MEDICINA NUCLEAR.

VIII.1.- GAMMAGRAFIA DE LEUCOCITOS MARCADOS CON Tc?®9®-HMPAO.

VIII.1.1.- Protocolo de marcaje de leucocitos.

VIII.1.1.1.- Separacién de leucocitos autélogos y marcaje.

Se realiza segin el método propuesto por Leddin y cols.
(1987). Bisicamente, consta de los siguientes pasos:

a.- Extraccién sanguinea en jeringa de 50 cc. de un sélo
uso, cstéril, preparada con una aguja de calibres 19 G, conte-
niendo 6 ml d2 anticoagulante ACD-B (22 g de citrato trisédi-
co, 71,3 g de 4cido citrico, 22,4 g de dextrosa, completando

hasta 1000 ml de agua bidestilada apirégena).
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.- Contrifugacién a 1000 g durant: 10 minutes d¢ 10 =l
de la mezela antericr en un tubo de 15 =al.
El plasma resultantes serd ¢l ve
resuspensién y reinyeccién definitiva.

c.- Miccidn de 8 =l de Hespan (hidroximetil alnidén 6

g, clorurc sddice 0,9 g) (Farmiberia, Madrid, Espafia) a la

jeringa inicial, cuidandec no hacer espuma, movisnde suavemen-
te. Posteriormente se deja reposar en posicién  vertical 45
ninutos a temperatura ambiente.

d.- Trasvase del sobrenadante a un tubo de¢ 50 ml
evitando la contaminacién hemitica (maniobra que s2 realiza
con las siguientes precauciones: cambiar la aguja de la
jeringa por una mariposa y sin alterar la posicién en que
quedé la jeringa, hacer deslizar suavemente 2l émbolo).

e.- Centrifugacién a 1000 g durante 8 ninutos.

£.- Aspirar ¢l sobrenadante y resuspender 2l menisco
leucocitario en 1 nl de plasma obtenido en el punto b.

g.- Preparacién del radiofirmaco Tc*9"-HMPAO: Extrac-
cién de 10 nCi de Tc?9" del generader de Tecnecic (Sorinm
Biomédica, Vercelli, Italia) y adicién al vial gue contiene
HMPAO - Ceretaec (Amersham, Madrid, Espafia).

h.- Mdiccién gota a gota del Tc%9 HMPAO agitando suave-
mente.

i.- Incubacién 10-15 minutos a temperatura azbiente,
agitando suavemente cada 5 minutos.

j.- Adicién de 6 ml de solucién de Hanks.

k.- Centrifugacién a 1000 g durante 5 ainutos.

1.- Aspirar y pasar ¢l sobrenadante a un tubo de
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S
inyeccidn al paciente.
fi.- Medicién dcl scbrenadante para ¢l cdleule de la
dc marcaje.
YITT.1.1.2.- Medicién de actividades (dosis a iayectar y
sobrenadante en un Calibrador de dosis Microcal (Picker,

Bruselas, Bélgica).

VIII.1.2.- Estudio gammagrafice.

VIII.1.2.1.- Equipo detector:
VIII.1.2.1.1.- Gammac4mara Acticamara 2300 CCR (CGR, Paris,
Francia) provista de:

a.- Colimador de agujeros paralelos de amplic campo,
energias medias y alta rescluciénm.

b.- Detector de 60 fotomultiplicadores.

c.- Consola con selectores temporales, de emergia, de

ventana y amplificadores de sefial. Salida de dates hacia

osciloscopio visual, chasis de placas y conexién con ordenma-

dor.
VIII.1.2.1.2.- Ordenador CGR-Imac IV SO PDP-11 (CGR, Paris,
Francia), provistc de programas de adquisicién y preceso de

imdgenes estiticas y secuenciales.

VIII.1.2.2.- Obtencién dc imdgenes, <con las siguientes

caracteristicas:

a.- Tiempo de fijacién del trazador: 3 horas y 24 horas.
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roximacidn mixima dzl dctector a la paciente.

ién dc 400.000 cuzntas totales.

YIII.1.3.- Proceso de¢ informacién y formacién de la imagen:
mediante sustraccién de fondo, ofreciendo el resultado en
placa radiogrifica a la salida de datos del ordenador zencic-

nado.

VIII.2.- GAMMAGRAFIA OSEA PARA ESTUDIC DE LA CINTURA PELVICA.

VIII.2.1.- Preparacién del radiofdrmaco:

£1 firmaco (kit comercial TCX-21, CIS Internacicmal, Gif

Sur Yvette Cadex, Francia) se componez de cinco viales

multidosis conteniende bajo atmésfera de nitrégenc, uma

mezela liofilizada, csteril y apirdgena de 2 mg de hidroxime-

tilendifosfonato sddico, 0,3 mg de cloruro de estafio y 0,5 ng

de 4cido ascérbico.
Este sz marca con 15 mCi del producto de la elucién de

un Generador dz Tc?°™ (Sorin Biomédica, Vercelli, Italia) y

se administra por via intravenosa.




Equipe detector utilizade: =21 anteriormente

YIII.2.3.32. ' indgenes, con las siguientes

fijacién del trazador: entre 2 y 4 horas.
Posicién de 1la paciente respectc al datector:
proyeccién A-P y P-A.

c.- Situacién del campo exploratoric: centrado en pelvis
menor ¢ incluyendo las Gltimas vértcbras lumbares, articula-
ciocnes de la cadera y regiocnes trocantéreas, mediante una
perfecta alineacién con el detector para evitar la creacién

d2 falsas imigenes.

VIII.2.2.3.- Proceso de informacién y formacién de la imagen:

Las inmdgenes obtenidas de las regiones sacroiliacas se
comparan mediante un proceso de uantificacidén por niveles,
para recsaltar la articulacién sacroiliaca afecta, ofreciendo
21 resultado or soporte de placa radiogrifica a la salida de
dates del ordenador mencionado.

Las placas fueron examinadas por dos ccpecialistas en

Medicina MNuclear independicntemente y con postericridad se

revisaron las discordancias.




El extudic raiogrifice de las articulacicnes sacreilia-

alizé con un generador MSI-850 (General Elcctrica

f

Milwaukce, Wisconsin, USA) DE 50 Hz, com una potencia zdxima

dc 145 KVA.

Las placas radiogrificas fuercn czaminadas por dos
especialistas eon Radiodiagnéstico independientemente y con
posterioridad se revisaron las discordancias, utilizindose
los Critcrios de Nueva York (Gofton, 1978):

Grade 0 = Normal.
* 1 = Cambics articulares sospechesecs.
2 = Anormalidad pequefia de erosién y esclerosis.
i definitiva.

Fusidn articular cocampleta.

METODOS ESTADISTICOS.

Todos los estudics estadisticos rcalizades se llevaron a
~abo utilizando lcs siguientes paquetes estadistices: MICROS-
TAT (Ecosoft, INC) y BMDP (Biomedical Programs, Statistical

Software, INC).

X.1.- PATOLOGIA CLINICA: REVISION DE LAS PACIENTES HOSPITALI-
ZADAS POR EIP EM NUESTRO MEDIO.
Con 21 objeto de realizar un =estudio sob-c diferantes

caracteristicas dc las pacientes hospitalizadis per EIP, s2




revisé ' i pnte ics afics
1984 a 1988, : ' Raspital
General de rcialida ic Granada,
recogiéndose 70 casos en los que ¢l diagnédstice se confirméd
por laparoscopia ¢ laparatomia. De cada una de las variables

analizadas s& muestra su frecucncia absoluta y su percentaje

{%) (Tablas I a X; Gréficas 1 a 10).

X.2.- ESTUDIC DE LAS SECUELAS DE LA EIP.
Para sstudiar las sccuclas de la EIP en nuestre medie,
se scnvié una carta a tcdas las pacientes antericrments

comentadas, invitindoles a realizarles una revisién nédica, a

la que acudiercn 35 pacizntes. Las difercntes variables

estudiadas eon eoste grupe se presentan con su frecusncia
absoluta y porcentajc (%) (Tablas XI a XIII; Graficas 11 a

11) .

X.3.- ESTUDIO DE LOS METODOS DIAGNOSTICOS DE LA EIP.

Para rcalizar un ostudic gque nes definiera qué pardme-
tros clinicos y de laboratorio, nos pedrian ayudar a diagnos-
ticar la EIP, sc recalizaren los siguicntes andlisis cstadis-

ticos.

X.3.1.- Andlisis Descriptivo.

Se estudiaron tres grupes de individuos diferentes: un
grupo de 50 mujeres prccedentes de una clinica de Planifica-
cién Familiar y que no presentaban ningdn tipc de patclogia

{grupc Centrol), otrc grupe dec 20 mujeres ingresadas on el

-1EE_
-




s hallazgo utero-anexial, gqus
diferencial con un proceso
gue finalmente sc comprobs

=ediante laparcscopia ¢ laparatomia que nc s¢ trataba de EIP
¥y un tercer grups ds 20 =nujeres
ssticadas por laparcscopia (grupe EIP+).
En ccnjunte, <ostos dos grupes Gltimos (EIP- y EIP4), se

denoninaren grupe de¢ Laparoscocpia global.

Se estudian dos tipos de variables:
a.- Cuantitativas: s¢ estudiaron eon los tres grupos de

individuos, calculindecse para cada una de estas variables los

sardmetros muestralcs bisices: zmedia desviacién tipica y

rango (Tablas XIV a XXXII; Gréficas 14 a 32).

b.- Cualitativas: las cuales se estudiaron sélo en los
dos tltimos grupos (EIP- y EIP+), siendo todas cllas dicoté-
=icas. Para cada una dc estas variables, se realizé uina tabla
2x2, mostrindose 2l nimers de individuos observadcs que caen
en cada casilla y ¢l porcentaje (Tablas XXXIII a LIII;
Grificas 33 a 53).

La distribucién 2zl tipo d¢ anticuerpos anti hepatitis B

presentaron las pacientes, se muestra en la Tabla LIV y
Grafica 54.
Los factores de riesge para la thepatitis B hallados en

azbos grupes pueden cbservarsc en la Tabla LV y Gréfica 55.




¥.3.2.- Patudic d4¢ la NMormalidad 4: las variables cuantitati-

Para comprobar si  las variables cuantitativas seguian

una distriducisn normal sc utilizé ¢l tcst de Shapire-Wilk

(BMDP 2D), rachazandese la hipétcsis nula de nermalidad per

debaje 4z un valor p¢0,001.

Considerando los tres grupos de individuos a la vez, se
comprobd que 13 variables no seguian una distribucién normal.
Estas variables siguieron una distridbucién normal tras las
siguicntes transformacicnes matemdticas:

PCR ---> log PCR

M® leucccitos ---)> 1/7 N leucscitos

1. Ratz ---> 1// I. Kat:z

CA 19.9 ---> 1/1n CA 19.9

CA 125 ---> log CA 125

€a 15.3 ---> 1/1n CA 15.3

Scmatomedina C ---> log Somatomedina C

Inzuncglobulina A ---) log Inmunoglctulina A

Inzuncglobulina ¥ ---> log Immunoglcbulina M

Alfa; Macreglobulina ---> log Alfa: Macroglobulina

Alfa; Antitripsina ---) log Alfa, Antitripsina

Alfa, Glicoproteina ---) log Alfa; Glicoprotcina

Fraccidn C4 ---> log Fraccidn C4

X.3.3.- hndlisis de las tablas 2x2.
El estudic sobre las variables que podian estar asocia-

das a la presencia o ausencia de¢ EIP, sc realizé mediante el
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s muestras (EIP- y EIP+).
n dc cada una valeres de X%eap
L)
calenlados sc  hi on la precaucidn motivada por ¢l clevado
ntmero d¢ variadbles, de recalizar una fuertc penalizacidn de
la significacién, d4ndose como significativas aquellas que lo
fusran por dcbajo de un valor ds p<0,005. Para las variables
en que alguns dc los valorss esparados fuera zcnor dc 5, se
realizé el test cracte de Fisher, con la salvedad anterior-
mente comentada.
Una vez demostrada la existencia de asociacidm, el grado
de Asta se determind mediante la estimacién de la razém de

productos cruzades (OR) y el célculo de un intervalo de

confianza al 95% mediante 21 nétodo de Woolf (BMDP 4F).

En los casos en gue una casilla de la tabla 2x2 tuviera
el valor 0, 21 cilculo dz la OR se rcalizéd sumands 0,5 a

todas las casillas.

X.3.4.- Comparacién de medias entre los difcrentes grupos.
Para analizar las difcrencias de las =medias de las
variables cuantitativas entrec los distintos grupcs (control,
EIP- y EIP+), se utilizaron técnicas de andlisis de la
varianza miltiple, cobteniédndosc una lambda de Wilks igual a
0,06626 que fué significativa para p<¢0,0001, lo que nos

indicaba que < : ctores 4c medias dc los difercntes




(8MDP D),

proceden de
no. Comprobandc previamente 1la homogencidad de
la wvarianzas (Test Levene). Dado &l elevado nizere de
variables. se considerd significative aquel andlisis de
varianza que rcsultd com  una cantidad cxperimental T..p» por
debajo de p¢0,00S. i 3 g1 21 audlisis ds i3
varianza habia resultado signifi se caleuld la t de
Bonfsrroni para comparar: ¢l grupe contrcl con el grugps BIP-,

21 grupo control con ¢l EIP+, asi coao ¢l grupo EIP- con el

EIP+. Tambien 2o resalizé ¢l contraste "a posteriori": grupo

contrel versus grupc con laparcscopia (EIP- y EIP4), para 1o

cual s¢ calculd la t de Scheffe.

X.3.5.- Cilcule de modeleos diagnéstices de la EIP.

Con 2l cbjete d¢ ver gque variables consideradas aislada-
mente podrian ayudarncs =mejor a diagnosticar 1la EIP, se
calculd para cada una de las variables (cualitativas y
cuantitativas dicotomizadas segun los valores dc norzalidad
referidcs por ¢l laberatoric), y a partir de
siguientes pardmetros: sensibilidad, cspecificidad, porcem-

taje dc correctos clasificados, £falses positives

negativos (Tablas LVI a LXII).




mediants And

{BNDP LR). El nsdels

(Bo+BiXi+....+BuxXu)

o e - ——— —— - - - -

(au+ﬁlxi+....+5u3u)
o

iduc presente una
en nuestrc casc EIP; "mi, X2,

52. ceeyp sn“

s de regresiéa

ss discfaron dos modales, uno al gque denominamos nodelo

"e14sico”, ¢l cual partié de las variables: ccografia y

leucocites, y otrc gque denominamos modelo
msropuesto”, ¢l cual partié de la variable cualitativa y
cuantitativa que mayor significacién presentaron en lcs
estudics univariantes (es decir, gammagrafia pélvica cen
leucociteos marcades y niveles séricos de CA 125).

La comparacién de 1lo predichc por =2l modelc con 1lc
shbservade sc resalizé ;adiantc 2l cileule de la “deviance”. la
deviance correspondiente a un =odele ajustado seri mayor

mayor desacuerde haya centre lo establecide por 2l
v las cbservacicnes hechas. De esta forma, 1o que
andlisis de recgresién logistica pasc a paso, &s

¢l grado de desajuste (deviance) p ra 21 =modelo que

y restarlec a la




variable predictora
igaificiativanmente j » 421 =odelo. La diferen-
doviance sigue una di i i X2 ,que neos
perzite dcterminmar si la diferencia i : ¢s achacabls
al azar, salve ¢l crror alfa. A centinuaciéa intrcduce en
el modelc que contiene ya una variable pradictera, la ssgunda
variable predictora y se comparan las deviance, volviéndese a
repetir el procese antericr. Sélo se comsiderarcn significa-
tivas, las diferencias de deviance que estuvieran por debajo
de una p40,10.
De ssta forma se calcularca los dos modelos anterior-
aente ocomentados (Tablas LXIII y LXIV) y se valord la

habilidad de eostos modelos eon 2l diagnésticoc de la EIP,

mediants tablas de clasificacién de 1las pacientes (Tablas

LXV y LIVI), a partir d¢ las cuales se hallaronm: sensibi-
lidad, cspecificidad, porcentajc de correctos clasificadecs,
falscs positivos y falsos negatives.

La comparacidn de estos dos nodeles diagnéstices entre
s{ se recalizé =mediante curvas ROC  (Receiver Operating
Charactsristic Curves), on las cuales se representan en
ordenadas la "sensibilidad" y en abcisas "% falsos positi-
vos", tcniendo mayor capacidad diagnéstica aquel nodelc que
mis sc¢ aproxima al punto de la curva gque expresaria ¢l test
perfecte (sensibilidad 100 y especificidad 100), cs decir al
punto (0,100) situado en el angulc superior izquierdo

(Grdfica S€).
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RESULTADOS




I.- GRUPOS DE PACIENTES ESTUDIADAS:

I.1.- GRUPO DE REVISION DE PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP

EN NUESTRO MEDIO.

Lo constituyen 70 pacientes hospitalizadas por esta
enfermedad, en las que el diagnéstico se habia confirmado por
laparoscopia o laparotomia, entre el 1 de Enero de 1984 y el
31 de Diciembre de 1988, con una tendencia creciente en el

tiempo.

1.2.- GRUPO DE ESTUDIO DE LAS SECUELAS DE LA EIP.

Lo integran 35 mujeres, del grupo anterior, a las que se
les practicé una revisién tras su hospitalizaciém por EIP,
de las cuales 2 se encontraban embarazadas, por lo que en
éstas Gltimas sélo se recogieron los datos de la anamnesis y
no se hicieron pruebas complementarias como en las otras

pacientes.

1.3.- GRUPOS DE ESTUDIO DE LOS METODOS DIAGNOSTICOS DE LA

EIP.

a) Grupo Control: 50 mujeres procedentes de una clinica de

Planificacién Familiar y que no presentaban ningin tipo de

patologia.




b) Grupo EIP Negativa (EIP-): 20 mujeres ingresadas en el

hospital por dolor hipogastrico o hallazgo utero-anexial, que

pudieran plantear diagnéstico difersncial con un proceso
inflamatorio pélvico y en las que finalmente se comprobd

mediante laparoscopia o lapar-' -+ia que no se trataba de EIP.

c) Grupo EIP Positiva (EIP+): 20 mujeres con EIP diagnos-

ticadas por laparoscopia.

d) Grupo de Laparoscopia global: lo integran en conjunto,

estos dos grupos Gltimos (EIP- y EIP+).




II. PARAMETROS ESTUDIADOS EN CADA APARTADO DEL TRABAJO:

II.1.- PATOLOGIA CLINICA: REVISION DE LAS PACIENTES HOSPITA-

LIZADAS POR EIP EN NUESTRO MEDIO.

- Edad de las pacientes hospitalizadas por EIP (Tabla I;

Grafica 1).

- Caracteristicas epidemiolégicas (Tabla II; Grifica 2).

- Métodos anticonceptivos que utilizaron las pacientes en los
seis meses anteriores (Tabla III; Grdfica 3).

- Caracteristicas clinicas (Tabla IV; Grafica 4).

- Recuento de leucocitos en sangre periférica (Tabla V;
Griafica 5).

- Concentracién de hemoglobina en sangre periférica (Tabla
VI; Grafica 6).

- Resultados nmicrobiolégicos cervico-vaginales y de 1la
cavidad abdominal (Tabla VII; Grifica 7).

- Resultados de las serolégias de ETS investigadas (Tabla
VIII; Gréfica 8).

- Diagnéstico de extensién de la EIP (Tabla IX; Grafica 9).

- Métodos de tratamiento quirdrgico utilizades (Tabla X;

Griafica 10}.




11.2.- ESTUDIO DE LAS SECUELAS DE LA EIP.

- Frecuencia de cumplimiento de un tratamiento correctc por

parte de las pacientes hospitalizadas por EIP (Tabla XI;
Grafica 11).

_ Secuelas que presentaron (Tabla XII; Grafica 12).

- Resultado del estudio diagnéstico de sacrcileitis reactiva

(Tabla XIII; Grafica 13).

11.3.- ESTUDIO DE LOS METODOS DIAGNOSTICOS DE LA EIP.

- Bdad media de los diferentes grupos estudiados (Tabla XIV;
Grifica 14).

- Recuento de leucocitos en sangre periférica (Tabla XV;
Grifica 15).

- Niveles del indice de Katz (Tabla XVI; Grafica 16).

- Concentraciones de Proteina C Reactiva en sangre periféri-
ca (Tabla XVII; Grifica 17).

- Concentraciones de CEA en sangre periférica (Tabla XVIII;
Grifica 18).

- Concentraciones de CA 19.9 en sangre periférica (Tabla XIX;
Grifica 19).

- Concentraciones de CA 125 en sangre periférica (Tabla XX;
Grifica 20).

- Concentraciones de CA 15.3 en sangre periférica (Tabla XXI;
Grafica 21).

- Concentraciones <e Somatomedina C en sangre periférica

{Tabla XXII; Gréafica 22).
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- Concentraciones de Inmuncglobulina G en sangre periférica
(Tabla XXIII; GraAfica 23).
- Concentracicnes de Inmuncglobulina A en sangre periférica

(Tabla XXIV; Grafica 24).

- Concentraciones de Inmunoglobulina M en sahqre periférica

(Tabla XXV; Grafica 25).

- Concentraciones de Transferrina en sangre periférica (Tabla
XXVI; Grdafica 26,.

- Concentraciones de Prealbimina en sangre periférica (Tabla
XXVII; Grafica 27).

- Concentraciones de Alfa: Macroglobulina en sangre periféri-
ca (Tabla XXVIII; Gréfica 28).

- Concentraciones de Alfa: Glicoproteina en sangre periféri-
ca (Tabla XXIX; Grafica 29).

- Concentraciones de Alfa: Antitripsina en sangre periférica
(Tabla XXX; Grafica 30).

- Concentraciones de 1la fraccién C; del Sistema del Comple-
mento (Tabla XXXI; Grafica 31).

- Concentraciones de la fraccién Cs del Sistema del Comple-
mento (Tabla XXXII; Gréfica 32).

- Relacién entre 1la nuliparidad y la EIP (Tabla XXXIII;
Grifica 33).

- Relacién entre la estabilidad de la pareja y 1la EIP (Tabla
XXXIV; Grafica 34).

- Relacién entre el status social y 1la EIP (Tabla XXXV;
Gréfica 35).

- Relacién entre el status cultural y la EIP (Tabla XXXVI;

srafica 36).




- Relacidn entre los antecedentes de inflamaciones genitalas

previas y la EIP (Tabla XXXVII; Grafica 37).

- Relacién entre el antecedente de ETS previa y la EIP (Tabla
XXXVIII; Grafica 38).

- Relacién entre el antecedente de manipulacidén instrumental
endouterina y la EIP (Tabla XXXIX; Grafica 33).

- Relacién entre el uso de un DIV y la EIP (Tabla XL; Grdfica
40).

- Relacidn entre 1la fase del ciclo menstrual y la EIP (Tabla
XLI; Grafica 41).

- Relacién eptre la fiebre y 12 EIP (Tabla XLII; Grifica 42).
- Relacién entre la presentacién clinica de leucorrea y la
EIP (Tabla XLIII; Gréfica 43).

- Relacién entre 1la presentacién clinica de metrorragia y la
EIP (Tabla XLIV; Gréfica 44).

- Relacién entre la sensibilidad dolorosa a la movilizacidém
cervical y la EIP (Tabla XLVI; Grafica 45).

- Relacién entre 1la presencia de masa anexial a la explora-
cién clinica y la EIP (Tabla TLVI; Gréfica 46).

- Relacidén entre resulta: microbiolégicos patolégicos con
significacién clinica y la EIP (Tabla XLVII; Gréfica 47).

- Relacién entre la presencia de alteraciones inflamatorias
en 1a citologia cérvico-vaginal y la EIP (Tabla XLVIII;
Grafica 48).

- Relacién entre la presencia de alteraciones inflamatorias
en el endometrio y la EIP (Tabla IL; Grafica 49).

- Relacidn entre la presencia del Ant.geno Australia en suero

y la EIP (Tabla L; Grafica 50).
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- Relacidén entre 1la presencia de Anticuerpcs de la hepatitis
B en suero y la EIP (Tabla LI; Grafica 51).

- Relacién entre el informe ecografico y 1la EIP (Tabla LII;
Grafica 52).

- Relacién entre el resultade de la gammagrafia pélvica con
leucocitos marcados y la EIP (Tabla LIII; Grafica 53).

- Distribucién del tipo de Anticuerpos anti hepatitis B que
presentaron las pacientes (Tabla LIV; Grifica S54).

- Factores de riesgo para la hepatitis B hallados (Tabla LV;
Grafica 55).

- Valoracién de los datos epidemiolégicos en el diagnéstice
de la EIP (Tabla LVI).

- Valoracidn ' : los datos clinicos en el diagnéstico de la
EIP (Tabla LVII).

- Valoracién de las determinaciones clésicas de Laboratorio
en el diagnéstico de la EIP (Tabla LVIII).

- Valoracién de los Marcadores tumorales y Somatomedina C en
el diagnéstico de la EIP (Tabla LIX).

- Valoracién de las Proteinas séricas de fase aguda en el
diagnéstico de la EIP (Tabla LX).

- Valoracién de 1las Inmunoglobulinas séricas G, A, y M y de

las fracciones Cs y C« del Sistema del Complemento en el

diagnéstico de la EIP (Tabla LXI).

- Valoracién de los métodos de diagnéstico complementarios en

el diagnéstice de la EIP (Tabla LXII).




- Andlisis de regresién lcgistica pasc a paso de la EIP y las
diferentes variables estudiadas. Modelo "cldsics": recuento
de leucocitos en sangre periférica e informe eccgrafice
(Tabla LXIII).

- Andlisis de regresién logistica pasc a paso de la EIP y las
diferentes variables estudiadas. Modelo "propuesto": concen-
tracién sérica de CA 125 y gammagrafia pélvica ccn leucocitos
marcados (Tabla LXIV).

- Valoracién del mnodelo de regresién logistica "cldsico"
(recuento de leucocitos en sangre periférica y ecografia) en
el diagnéstico de la EIP (Tabla LXV).

- valoracién del modelo de regresién logistica "propuesto”

{(niveles séricos de CA.125 y gammagrafiz pélvica con leucoci-

tos marcados) en el diagnéstico de la EIP (Tabla LXVI).
- Comparacién de 1lcs modelos "clisico" y "propuestc” en el

diagnéstico de la EIP (Grifica 56).




IIT.- ABREVIATURAS DE LAS TABLAS:

- N: Nimeroc de casos.

- %: Proporcidén de casos.

- MEDIA * D.S.: Valor nedio de la muestra y Desviaciénm

standard.
CONTROL: Grupo Control.
LAPAROSCOPIA: Grupo EIP+ y EIP- conjuntamente.
EIP-: Grupo de diagnéstico diferencial de EIP.
EIP+: Grupo con EIP confirmada.
N.S.: No significativo.
texp: respectc al grupo Contrcl.
t'exp: respectc al grupo EIP-.
X2: Test de chi cuadrado.
*: p<0'005.
*x: p<0'001l.
xx%: p(<0'0001.
OR: estimacién de la razén de les productos cruzados.
IC: intervalo de confianza al 95%.
S: sensibilidad.
E: especificidad.
% CC: proporcién de casos correctamente clasificados.
FP: falsos positivos.

FN: falsos negativos.




IV.- ABREVIATURAS DE LAS GRAFICAS:

Barras: Desviacién standard.

CONTROL: Grupo Control.

LAPAROSCOPIA: Grupo EIP+ y EIP-.

EIP-: Grupo de diagnéstico diferencial de EIP.

EIP+: Grupo con EIP confirmada.

GLOBAL: Resultados conjuntos de los grupos EIP+ y EIP-
frente al grupo Control.

*: p<0°'005 respecto al grupo Control.

«*: p(0'001 respecto al grupo Control.

«x%: p(0'0001 respecto al grupc Control.

&: p¢«0'005 respecto al grupo EIP-.

&&: p<0'001 respecto al grupo EIP-.

&&&: p¢0'0001 respecto al grupo EIP-.




l.= PATOLOGIA CLINICA: REVISION DE LAS PACIENTES
HOSPITALIZADAS POR EIP EN NUESTRO MEDIO.




EDAD DE LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

La edad media de las pacientes hospitalizadas por EIP

fué 27,6 + 6,6 afios con un rango entre 19 y 43 afios.
Distribuidas segin grupos de edad (Tabla I; Gréfica 1),
la mayoria de casos se encontraba en el grupo de 20 a 24

afios (35,71%), seguido por el de 25 a 29 (24,29%).




TABLA |

EDAD DE LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 1

EDAD DE LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

EDAD

1

20 30

PORCENTAUE (%)

Ver abreviaturas de graficas




VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS QUE PRESENTARON LAS PACIENTES

HOSPITALIZADAS POR EIP.

En 1a Tabla II y Grifica 2 se muestran las propcrciones
(%) para cada variable epidemiolégica aceptada generalmente
como factor de riesgo para la EIP.

Las pacientes gque manifestarcn haber realizado algin

cambio de pareja durante el Gltimo afic, se las clasificé en

el grupo de pareja inestable (22,86%).

Los antecedentes de manipulacién instrumental endouteri-
na reflejan los procedimientos diagnésticos ¢ terapeiticos
instrumentales (legrado, biopsia endometrial, histercsalpin-
gografia, ctc), que se realizaron a las pacientes en los tres

meses antericres a su ingreso por EIP (17,14%).




TABLA |

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS QUE PRESENTARON LAS

PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

EPIDEMIOLOGIA

NULIPARA

PAREJA INESTABLE

STATUS SOCIAL BAJO

STATUS CULTURAL BAJO

ANTEC. INFLAMACIONES GENITALES
ANTEC. ETS

ANTEC. MANIPULACION ENDOUTERINA

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 2

CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS QUE PRESENTARON LAS PACIENTES

HOSPITALIZADAS POR EIP.

NULIPARA
PAREJA INESTABL |
S SOCIAL BAJO
S CULTURAL BAJC
NEL GENITALESE . 1274

ETS| 186
e
MANIPUL. =NDOUT | 17.1

s

$ 2o 50 o

PORCENTAJE (%)

Ver abreviaturas de graficas




METODOS CONTRACEPTIVOS UTILIZADOS POR LAS PACIENTES

SEIS MESES ANTERIOR:L: A SU HOSPITALIZACION PCR EIP.

En la Tabla III y Grédfica 3 se recogen zétodos

contraceptivos utilizados por las pacientes cn . que se

realizé la revisién de la EIP en nuestrc medic, durant2 los
s 3 meses anteriores a su hospitalizacién por esta caferme-
dad.

El método mu.s frecuentemente utilizade fué <l DIU
(32,86%), aunque 35,71% de las pacientes utilizaban nedios
naturales (temperatura corporal, Oginc, ceitc interruptus,
¢ . o no utilizaban ningin métcdo.

A una paciente (1,43*) se le habia relizado dos afies
antes una esterilizaciédn tubdrica mediante clectroccagulac.én

laparoscépica.




TABLA 1l

METODOS CONTRACEPTIVOS UTILIZADOS POR LAS PACIENTES
EN LOS SEIS MESES ANTERIORES A SU HOSPITALIZACION

POR EIP.

METODO CONTRACEPTIVO

co
BARRERA
ESTERIL. TUBARICA

NATURALES / NINGUNO

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 3

METODOS CONTRACEPTIVOS UTILIZADOS POR LAS PACIENTES EN LOS

SEIS MESES ANTERIORES A SU HOSPITALIZACION POR EIP.
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VARIABLES CLINICAS QUE PRESENTARON LAS PACIENTES HOSPITALIZA-

DAS POR EIP.

La frecuencia de las diversas variables clinicas que
generalmente se asocian con el diagnéstico de EIP se muestran

en la Tabla IV y en la Grifica 4.

Se afiade el dato complementario de la proporcién de

pacientes que habian recibido tratamiento previo a su

ingresc hospitalaris por el cuadro de EIP (30%).




TABLA |V

CARACTERISTICAS CLINICAS QUE PRESENTARON LAS

PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

CLINICA

TRATAMIENTO PREVIO

FASE POSTMENSTRUAL

FIEBRE

LEUCORREA

METRORRAGIA

DOLOR ABDOMINAL

MOVILIDAD CERVICAL DOLOROSA

MASA ANEXIAL PALPABLE

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 4

CARACTERISTICAS CLINICAS QUE PRESENTARON LAS PACIENTES

HOSPITALIZADAS POR EIP.
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RECUENTO DE LEUCOCITOS EN SANGRE PERIFERICA DE LAS PACIENTES

HOSPITALIZADAS POR EIP.

La concentracién media de lecucocitos en sangre periféri-
ca de las pacientes a su ingreso por EIP fué 12.714 ¢ 4.691
leucocitos/mm®, con un rango entre 6.900 y 27.000 leucoci-
tos/mm?.

En la Tabla V y Grifica 5 se nuestran distribuidos a
partir de 10.500 leucocitus/mm® (rango superior de normalidad

referido por el Laboratorio).

La mayoria de casos (38,57%) se encontraban en el grupo

10.500 - 15.499 leucccitos/mm3.

El 30% de las pacientes cursarcn con menos de 10.500

leucocitcs/mmd .




TABLA V

RECUENTO DE LEUCOCITOS EN SANGRE PERIFERICA DE LAS

PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

LEUCOCITOS (N/mm3)

¢ 10.500
10.500 - 15.499
15.500 - 20.499

> 20.499

Ver abreviaturas de tablas
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RECUENTO DE LEUCOCITOS EN SANGRE PERIFERICA DE LAS PACIENTES
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CONCENTRACION DE HEMOGLOBINA EN SANGRE PERIFERICA DE LAS

PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

La concentracién media de hemoglobina (g/dl) en sangre
periférica de las pacienies a su ingreso por EIP fueé 12,1 %
0,9 g/dl, con un rango entre 10,2 y 14,1 g/dl.

En la Tabla VI y Grifica 6 se muestran distribuidos a
partir de 12 g/dl (rango inferior de normalidad referido para
las mujeres por el Laboratorio).

El mayor nimero de casos (62,86%) presentaban valores
normales. E1 37,14% de las pacientes cursaron con ccncentra-

ciones de hemoglobina infericres a 12 g/dl.




TABLA VI

CONCENTRACION DE HEMOGLOBINA EN SANGRE PERIFERICA

DE LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

HEMOGLOBINA (g/dl)

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 6

CONCENTRACICN DE HEMOGLOBINA EN SANGRE PERIFERICA DE LAS

PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.
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RESULTADOS MICROBIOLOGICOS CERVICO-VAGINALES Y DE La CAVIDAD

ABDOMINAL EN LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

En 1a Tabla VII y Grifica 7 se muestran los rcsultados
obtenidos en el aislamierto de microorganismos implicades en
la EIP.

El germen aislado m4s frecuentemente con zuestras
cérvico-vaginales fué Neisseria gonorrhoeae (21,31%).

En muestras peritoneales ,predominaron los aislazientos

mixtos de flora aercbia y anaercbia, resultando positivos en

35,48% de lcs casos investigados.




TABLA Vi

RESULTADOS MICROBIOLOGICuS CERVICO-VAGINALES Y DE

LA CAVIDAD ABDOMINAL EN LAS PACIENTES HOSPITALIZA-

DAS POR EIP.

BACTERIOLOGIA  ESTUDIADOS

N. gonorrhoeae

C. trachomatis
Myco / Ureaplasma
G. vaginalis

T. vaginalis

PERITONEALES

Ver abrewiaturas de tablas




GRAFICA 7

RESULTADOS MICROBIOLOGICOS CERVICO-VAGINALES Y DE LA CAVIDAD

ABDOMINAL DE LAS PACTTNTES HOSPITALIZADAS PCR EIP.
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RESULTADOS DE LAS SEROLOGIAS ©DE ETS INVESTIGADAS EN LAS

PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

Las serologias diagnésticas de ETS (lues, VIH y hepati-
tis B) no se investigaron sistemiticamente, si no existian
stros factores de riesgo sobreafiadidos en la paciente o en su
pareja (prostitucién, adicién a drogas parenterales, etc).

En la Tabla VIII y Grifica 8 se nuestran los rcsultades

obtenidos para: lues, sindrome de inmunodeficiencia adquirido

(SIDA) por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y

hepatitis B (HB). Para ésta dltima se valoré la presencia del
Antigeno Australia (HBs Ag) y de anticuerpos anti hepatitis B

(HB Ab).




TABLA Vil

RESULTADOS DE LAS SEROLOGIAS DE El. INVESTIGADAS EN

LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

SEROLOGIA ESTUDIADOS

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 8

RESULTADOS DE LAS SEROLOGIAS DE ETS INVESTIGADAS EN LAS

PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.
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DIAGNOSTICO DE EXTENSION DE LA EIP EN LAS PACIENTES HOSPITA-

LIZADAS.

En la Tabla IX y Grafica 9 se observa el estadio de
extensién de la enfermedad.

Las presentaciones bilaterales se mostrarcn mas frecuen-
temente (64,71%) que las unilaterales (35,29%).

En 6 pacientes (8,82%) se encontré un ATO, aunque en
ningdn casc éste se hallaba rotc.

Se diagnosticaron 2 casos (2,94%) de extensién més alla

de la pelvis, en forma de Sindrome de Fitz-Hugh Curtis

(SFHC) .




TABLA X

DIAGNOSTICO DE EXTENSION DE LA EIP EN LAS PACIENTES

HOSPITALIZADAS.

DIAGNOSTICO

SALPINGITIS UNILAT.
SALPINGITIS BILAT.
ADHERENCIAS ANTIGUAS
ATO

SINDROME FHC

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA °

DIAGNOSTICO DE EXTENSION DE LA EIP EN LAS PACIENTES

HOSPITALIZADAS.
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METODOS DE TRATAMIENTO QUIRURGICO UTILIZADOS EN LAS PACIENTES

HOSPITALIZADAS POR EIP.

En la Tabla X y Grafica 10 se muestran locs procedimien-

tos quirtdrgicos utilizados para el diagnéstico y el trata-

miento de las pacientes hospitalizadas por EIP.
A la mayoria de las pacientes (84,29%) sbélo se les

practisd laparoscopia.




TABLA X

METODOS DE TRATAMIENTO QUIRURGICO UTILIZADCS EN LAS

PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

METODOS TRATAMIENTO

LAPAROSCOPIA

LAPAROTOMIA
-Anexectomia
-Histerectonia

DRENAJES

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 10

METODOS DE TRATAMIENTO QUIRURGICO UTILIZADOS EN LAS PACIENTES

HOSPITALIZADAS POR EIP.
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- ESTUDIO DE LAS SECUELAS DE LA EIP.




FRECUENCIA DE CUMPLIMIENTO DE UN TRATAMIENTO CORRECTO POR
PARTE DE LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP Y DE SUS

PAREJAS.

En la Tabla XI y Gr4fica 11 se muestra la frecuencia de

cumplimiento de un tratamiento correcto (medicacidén, dosis,

tiempo, otc) por parte de las pacientes hospitalizadas por
EIP y de sus parejas.

El 94,29% de las pacisntes declararon haber r-alizado
correctamente el tratamiento, mientras que sélc lo hizo el
37,14% de las parejas porque no se lo indicaron, no lc

considers necesaric u otros moctives.




TABLA Xl

FRECUENCIA DE CUMPLIMIENTO DE UN TRATAMIENTO
CORRECTO POR PARTE DE LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS

POR EIP Y DE SUS PAREJAS.

TRATAMIENTO ESTUDIADAS N

PACIENTE

PAREJA

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 11

FRECUENCIA DE CUMPLIMIENTO DE UN TRATAMIENTO CORRECTO EN LAS

PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP Y DE SUS PAREJAS.
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SECUELAS QUE PRESENTARON LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS POR

EIP.

En la Tabla XII y Grafica 12 se recogen las diferentes
secuelas que padecieron las pac.entes hospitalizadas por EIP.
pacientes llevaban al menos 2 afios de evolu-
cién daspués de su hospitalizacién, que aumentaban progresi-
vamente hasta 7 afics para las primeras pacientes de la serie.
La secuela mis frecuente que se presentd fué la pelvial-

gia crénica (74,29%).

Para la evaluacién de: recidivas, alteraciones menstrua-
les y dismenorrea sccundaria, se excluyeron a las pacicntes
que se les habia practicado histerectcmia total con doble
anexectomia, y para la evaluacién de la esterilidad secunda-

ria, a las que no estaban de forma voluntaria ¢ por la

intervencién que se les habia practicade, en disposicién de

procrear.




Todas las pacientes que refirieron la esterilidad
secundaria como secuela (35,29%), tenian efectuado astudioc de
asterilidad csn diagnéstice de factor tubdrico sélo o

asociado con otros factores.

Una paciente (2,85%) tuve un embarazo ectépico tras su

hospitalizacién por EIP.
Entre las 6 pacientes que padecian esterilidad secunda-
ria, 2 (33.3%) habian adoptadc un hijo y otras 2 (33,3%) se

encontraban incluidas en el programa de FIV-TE.




TABLA Xl

SECUELAS QUE PRESENTARON LAS PACIENTES HOSPITALIZA-

DAS POR EIP.

SECUELAS ESTUDIADAS N

RECIDIVA

ALTERACIONES MENSTRUALES
DISMENORREA SECUNDARIA
ESTERILIDAD SECUNDARIA
PELVIALGIA CRONICA
DISPAREUNIA SECUNDARIA

DOLOR LUMBO-SACRO

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 12

SECUELAS QUE PRESENTARON LAS PACIENTES HOSPITALIZADAS POR

EIP.
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RESULTADOS DEL ESTUDIO DIAGNOSTICO DE SACROILEITIS REACTIVA

EN PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

Entre las 35 pacientes gque acudieron a revisién jara el
estudio de posibles secuelas de la EIP, 2 se encontraban

embarazadas, por lo que sélo en 33 casos S¢ realizé gamma-

grafia o¢sea ¥y vradicgrafia de la cintura pélvica para ¢l

estudic de sacroileitis reactiva.
Los resultados obtenidos se muestran en la Tabla XIII y

Grifica 13.




TABLA Xill

RESULTADOS DEL ESTUDIO DIAGNOSTICO DE SACROILEITIS

REACTIVA EN PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.

SACROILEITIS ESTUDIADAS N

DOLOR LUMBO-SACRO
GAMMAGRAFIA OSER +
Rx + grado I

Rx + grado II

Ver abreviaturas de tablas




GRAFICA 13

RESULTADOS DEL ESTUDIO DIAGNOSTICO DE SACROILEITIS REACTIVA

EN PACIENTES HOSPITALIZADAS POR EIP.
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