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RESUMEN

Se presenta un caso de sepsis puerperal de
evolucion poco frecuente. La infeccion pos-
parto es una entidad que se da entre el 0.1%
y 10% de las pacientes en posparto y tie-
ne una mortalidad que varia del 2% al 11%.

En este reporte de caso, se presenta una
paciente primigestante de 19 afos, quién
a los cinco dias posparto presenta cuadro
de dolor en hipogastrio, emesis y fiebre. Se
diagnostica endometritis posparto y reten-
cion de restos, se realiza legrado uterino y se
le formula tratamiento antibiotico con evolu-
cion satisfactoria y salida al cuarto dia.

La paciente reingreso a los 27 dias pos-
parto con dolor en hipogastrio y fiebre, persis-
tencia del dolor, vémito, hipotension y disfun-
cion pulmonar; el examen ginecolégico arrojo
hallazgos compatibles con salpingitis, por lo
que fue llevada a laparotomia confirmandose
el diagnostico de salpingitis con pelvi-perito-
nitis. Se comenzé tratamiento antibiotico intra-
venoso, laparostomia y lavados peritoneales
con evolucion satisfactoria.

Para mejorar la morbimortalidad, es im-
portante un diagndstico y tratamiento oportu-
no, por lo cual se revisa la literatura de sepsis
puerperal, miometritis y salpingitis posparto.

INTRODUCCION

El tema presentado en el caso clinico se re-
fiere a la sepsis puerperal tardia —posterior
a los ocho dias posparto—, entidad poco fre-
cuente y que puede ser evitada por manejo
clinico y tratamiento antimicrobiano adecua-
dos; dadas estas circunstancias, la presenta-
cion de este caso es importante para la co-
munidad médica obstétrica.

CASO CLINICO

Paciente femenina de 19 afos, con estado civil
unién libre, escolaridad carrera técnica, pri-
migestante, gestacion de 39.9 semanas, sie-
te controles prenatales y sin antecedentes de
importancia, quien asiste a consulta por ini-
cio de trabajo de parto; ademas, refiere epi-
sodios persistentes de deposiciones liquidas
—cuatro al dia— y niega otra sintomatologia.

En el examen fisico de ingreso se encuen-
tra paciente con peso de 70kg, indice de
masa corporal de 27.3, signos vitales nor-
males, dolor a la palpacion generalizada de
abdomen, sin signos de irritacion peritoneal y
altura uterina de 32cm. Se observa feto uni-
co longitudinal, cefalico y fetocardia de 125
lat/min. Se realiza especuloscopia y se ha-
lla flujo blanco homogéneo sin amniorrea; en
el tacto vaginal se encuentra cuello cerrado,
corto y membranas integras. Se hospitaliza
con diagnoéstico de embarazo a término en
preparto y se define la induccion de trabajo
de parto.

La paciente presenta trabajo de parto
y parto normales, con un recién nacido de
2950gr, 53cm, APGAR adecuado, alumbra-
miento tipo Schultze, placenta normal com-
pleta y sangrado de 300cm?® sin complica-
ciones. Evolucion postparto satisfactoria con
adecuada involucion uterina por lo que se da
de alta.

A los cuatro dias de alta, la paciente con-
sulta a urgencias por dolor abdominal de me-
dia hora de evolucion con predominio en hi-
pogastrio y fosa iliaca derecha, asociado a un
episodio de emesis y fiebre no cuantificada.
Ingresa normotensa, taquicardica, afebril, con
mamas congestivas secretantes, abdomen
blando y doloroso a la palpacion de fosa iliaca
derecha, con Blumberg dudoso y utero tonico
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de 7cm infraumbilical. También se encuentra
tacto vaginal con cuello corto y permeable a
cavidad dos dedos en el que se palpan coa-
gulos en canal cervical y loquios hematicos
escasos no fétidos. Se hospitaliza con impre-
sion diagnostica de dolor abdominal a estu-
dio, hematometra vs. endometritis postparto
vs. apendicitis aguda y congestion mamaria.
Los paraclinicos muestran hemograma con
leucocitos de 9980/mm?®, neutrdfilos 73%, Hb
14mg/dl, Hcto 41%, Plaquetas 293000/mmé3,
PCR 37 y uroandlisis normal. En ecografia trans-
vaginal se evidencia utero de 13cm de longitud
y endometrio engrosado hiperecoico de 24mm.
Se considera diagnostico de loquiometra
sin sobreinfeccion por el engrosamiento de la
cavidad endometrial y se realiza legrado obs-
tétrico, en el que encuentran restos ovulares
en cantidad moderada con un cotiledén pla-
centario de olor fétido. Por estos hallazgos se
diagnostica endometritis y se inicia manejo an-
tibiotico con clindamicina y gentamicina, por
tres y cuatro dias respectivamente, con ade-
cuada evolucion clinica por lo que se da salida.
En el control a los nueve dias postlegrado,
la paciente esta con dolor ocasional en flan-
co derecho, pero el examen fisico es normal.
Al dia 27 postparto consulta a urgencias por
“dolor bajito”, refiere cuadro clinico de un dia
de evolucion dado por pico febril no cuantifi-
cado y escalofrios; también refiere sangrado
genital no fétido, dolor tipo punzada en ambas
mamas y estrefiimiento desde hace dos dias.
Niega relaciones sexuales durante el postpar-
to. Se le realiza examen fisico encontrandose
en buenas condiciones generales, con ten-
sion arterial de 93/62 mmHg, frecuencia car-
diaca de 108/min, frecuencia respiratoria de
18/min y temperatura de 36.7°C; senos si-
métricos, blandos, sin signos de infeccion, le-
vemente dolorosos al tacto y con galactorrea;
dolor en hipogastrio; vagina hipertérmica, con

dolor a la movilizacion cervical y a la palpacion
de anexos, sin sangrado, y secrecion uterina
fétida. Se hospitaliza con impresion diagnos-
tica de sepsis de origen obstétrico, infeccion
puerperal tardia y salpingitis vs. absceso tu-
boovarico. Se inicia manejo antibiotico con
clindamicina y gentamicina.

Los paraclinicos muestran uroandlisis no
sugestivo de infeccién y contaminado, PCR 186,
hemograma con leucocitos de 13.130/mm?,
neutrofilos 69%, Hb 13.9mg/dl, Hto 39.8% y
Plaquetas 209000/mm?.

Dado el antecedente de esquema antibio-
tico recibido en hospitalizacion anterior, al dia
siguiente se cambia el manejo a piperacilina-ta-
zobactam y se adiciona azitromicina para cu-
brimiento de Chlamydia trachomatis; se con-
sidera paciente con sepsis puerperal dada por
taquicardia, taquipnea y leucocitosis; se solici-
tan paraclinicos para complementar perfil de
sepsis, hemocultivos, ecografia transvaginal y
se inicia tromboprofilaxis.

Gases arteriales muestran pH: 7.45, PO,:
50.2%, PCO,: 25.9, HCO,: 18.2, BE: 12 mE-
g/L, delta hidrogeniones: +4.57, saturacion:
87.7% con FiO,: 0.21. El médico que valora
la paciente interpreta estos datos como equili-
brio acidobasico, con hipoxemia, hipoperfusion
tisular —lactato 1.2, con punto de corte 1.0—
y disfuncion pulmonar leve —PaFi: 238— con
pruebas de coagulacién normales.

En la ecografia transvaginal se encuentra
utero normal, endometrio normal, no masas
anexiales, fondo de saco posterior y fosa
ovarica derecha con coleccién de liquido de
7cm?®; rayos X de torax se encuentran infil-
trados intersticiales multiples sin signos de
consolidacion, mientras que no hay hemo-
cultivos negativos.

Se diagnostica sepsis severa por disfun-
cion pulmonar leve con PAFI de 238 sin com-
promiso de otros organos. Por hallazgos eco-
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graficos se descarta absceso tuboovarico.

Al segundo dia de hospitalizacion, la pa-
ciente refiere intenso dolor en fosa iliaca de-
recha, se encuentra afebril, con hipotensiones
sostenidas —tension arterial media (TAM) de
62 mmHg— asociadas a taquicardia, taquip-
nea y ausencia de diuresis. Se traslada a uni-
dad de cuidados intermedios para reanima-
cion y se sospecha diagnostico de miometritis
puerperal.

El dolor persiste a la palpacion de hipo-
gastrio y fosa iliaca derecha sin irritacion pe-
ritoneal, al tacto vaginal se encuentra utero
de 10cm en RVF marcado, cuello abierto un
dedo, intenso dolor en hipogastrio y sensa-
cion de abombamiento en fondo de saco
lateral derecho con un area aproximada de
4cm. Gases arteriales de control muestran
acidosis metabolica compensada; se hace
diagnostico probable de coleccion pélvica
y se decide llevar a laparotomia, previo con-
sentimiento informado sobre posibilidad de
histerectomia y de infertilidad residual. Se
indica paso de catéter venoso central para
posible soporte vasopresor.

En la laparotomia exploratoria se encuen-
tra utero de aproximadamente 8cm de lon-
gitud, de superficie rosada, bien perfundido,
ovarios de aspecto normal, trompas ligera-
mente edematosas y eritematosas con mem-
branas fibrinopurulentas en fimbrias y fosas
liacas, liquido turbio en fondo de saco pos-
terior y membranas fibrinopurulentas interasas
escasas, apéndice y vesicula de aspecto nor-
mal. Se toman dos muestras para cultivos, se
diagnostica una pelvi-peritonitis secundaria a
salpingitis puerperal, se realiza lavado de cavi-
dad, se decide no realizar histerectomia dado
el aspecto normal del utero y se deja laparos-
tomia con bolsa de Bogota.

En el posoperatorio, la paciente se en-
cuentra con TAM: 55 mmHg, PVC: 3cm de

H,O, taquicardica, taquipnéica, palidez mu-
cocutanea, abdomen con ruidos intestinales
disminuidos, bolsa de Bogota sin sangrado
activo, sin signos de irritacion peritoneal, geni-
tourinario sin sangrado activo y resto de exa-
men fisico normal. Paraclinicos muestran PCR:
108, hemograma sin leucocitosis ni neutrofilia,
perfil hepatico y funcion renal normales.

Debido a que la paciente persiste con ci-
fras tensionales medias por debajo de 65
mmHg, a pesar de reanimacién adecuada con
liquidos, se decide iniciar noradrenalina 0.05
pg/kg/min. A las 7 horas, la paciente continua
con cifras de tension arterial media por debajo
de metas, por lo que se incrementa goteo de
noradrenalina a 0.15 pg/kg/min. Se considera
que la paciente cursa con disfuncion organica
multiple, dada por disfuncion vascular —cho-
que séptico— y disfuncién pulmonar, con un
puntaje de SOFA de 4.

Al dia siguiente, la paciente refiere epi-
sodios de emesis en multiples ocasiones y
congestion mamaria; el médico tratante la
encuentra taquicardica, afebril y con tensién
arterial media normal, por lo cual se optimiza
reanimacion hidrica, se pasa sonda nasogas-
trica y se pide valoracion por nutricion.

En el segundo lavado quirurgico, a las 24
horas, se encuentran trompas con mejoria de
edema y eritema, membranas fibrinopurulen-
tas escasas en fimbrias y fosas iliacas, infun-
dibulos pélvicos de aspecto normal y liquido
serohematico en fondo de saco posterior del
cual se toma muestra para cultivo. Se realiza
puncion del utero obteniendo material endo-
metrial de aspecto hematico no fétido que se
enviaacultivo, se retira material de suturay bol-
sade Bogotay se hace cierre de laparostomia.

Al quinto dia de hospitalizacién, se evi-
dencia reactivacion de funcion gastrointes-
tinal y se inicia destete progresivo de vaso-
presor y disminucion de aporte hidrico, con
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tolerancia adecuada y paraclinicos seriados
de control que muestran mejoria progresiva;
los hemocultivos resultaron negativos a las
48 horas.

Al séptimo dia de hospitalizacion, se reci-
be reporte de cultivo de liquido peritoneal que
muestra crecimiento escaso de levaduras a
48h de incubacion; la paciente continta con
mejoria clinica, tolera destete completo de va-
sopresor, inicia bipedestacion, presenta ade-
cuada tolerancia a dieta blanda, funcion gas-
trointestinal normal, disminucion marcada de
dolor abdominal y cese completo de sangrado
vaginal por lo cual se decide traslado a piso.

Al noveno dia se recibe resultado de cul-
tivo de liquido peritoneal que reporta Candi-
da spp. multisensible. Se considera contami-
nacion dada la satisfactoria evolucion clinica
y paraclinica de la paciente, quien completa
esquema antibiotico por diez dias sin compli-
caciones y se da de alta.

DISCUSION Y REVISION DE
LA LITERATURA

Teniendo en cuenta los diagndsticos de la pa-
ciente, se realizé una busqueda sistematica
de la literatura en la base de datos Medline
a través de PubMed con los siguientes tér-
minos: (“Salpingitis” [Mesh] OR “Peritonitis”
[Mesh] OR “Pelvic Inflammatory Disease’
[Mesh] OR “Puerperal Infection” [Mesh]) AND
“Postpartum Period” [Mesh]. Se obtuvieron
363 articulos y se colocé el filtro de “Huma-
nos”, con lo cual el nimero disminuyo a 167.
Estos se revisaron manualmente, encontran-
do 24 adecuados para la revision de este
caso. También se realizd6 una busqueda de
capitulos de libros relacionados con el tema.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud
(1), la sepsis uterina puerperal se define como

1

la infeccion ocurrida entre la ruptura de mem-
branas y los primeros 42 dias postparto con al
menos dos de las siguientes condiciones: dolor
pélvico, fiebre —temperatura oral mayor o igual
a 38.5°C—, flujo vaginal purulento, turbio o de
olor fétido o retraso en la involucion uterina.

Se estima que la incidencia de sepsis
puerperal en los paises en desarrollo oscila en-
tre 0.1% y 10%, aunque se reconoce que una
disparidad tan amplia en la estimacién puede
ser a causa de la diferencia en cuanto a cri-
terios diagnosticos entre las diferentes fuentes
de estudio. Se estima que la sepsis puerperal
causa al menos 75000 muertes maternas cada
afo, principalmente en paises de bajos ingre-
sos (2). La mortalidad de la sepsis puerperal,
por regiones, se estima en 11.7% para Asia,
9.7% para Africa, 7.7% para Latinoamérica y el
Caribe, relativamente alta en comparacion con
el 2.1% en los paises desarrollados (3,4). Los
estudios de paises con altos ingresos reportan
una incidencia de morbilidad infecciosa debida
a sepsis de 0.1 a 0.6 por 1000 partos (2).

Las causas identificadas de fiebre puer-
peral se encuentran asociadas a focos infec-
ciosos genitales, como es el caso de la endo-
miometritis, corioamnionitis, abscesos pélvicos,
tromboflebitis pélvica séptica, peritonitis, infec-
cién de episiotomia y sitio operatorio, y a otras
causas no asociadas al tracto genital como son
las infecciones de vias urinarias, mastitis, trom-
bosis venosa profunda, infeccion de sitio de ve-
nopuncion, colecistitis, apendicitis, infecciones
del tracto respiratorio, endocarditis reumatica,
miocarditis, otras enfermedades infecciosas
—malaria, tuberculosis, VIH—, enfermedades
neoplasicas malignas o fiebre inducida por me-
dicamentos (5).

A pesar de que no hay una definicion clara,
el momento de presentacion de la infeccion y
la sepsis en el puerperio se relaciona con las
etapas del puerperio normal, siendo inmediatos
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los eventos ocurridos en las primeras 24 horas,
mediatos entre el segundo y séptimo dia y tar-
dios desde la segunda a sexta semanas pos-
parto (42 dias) (6).

Los factores de riesgo mas comunes para
la infeccion puerperal son la operacion cesa-
rea, trabajo de parto prolongado, ruptura de
membranas de varias horas de evolucion, co-
rioamnionitis previa, examenes vaginales repe-
tidos, infecciones vaginales previas al parto o
cesarea y monitoreo fetal interno (7). Acosta
et al. (8), en un estudio de casos y controles
de una poblacién escocesa, también encuen-
tran otros factores de riesgo como la obesidad,
el parto vaginal operatorio, la edad menor de
25 afos, la multiparidad, la anemia, la induc-
cion del parto y el parto pretérmino. El factor
de riesgo Unico mas importante es la cesarea,
por lo que la administracion de antibioticos pro-
fildcticos durante este procedimiento reducen
sustancialmente el riesgo de infeccion (2).

En el diagndstico de las infecciones puer-
perales que amenazan la vida de la paciente,
la deteccion temprana es muy importante para
disminuir la mortalidad materna. Algunos sig-
nos que deben alertar son la presencia de fie-
bre mayor a 38.9°C y frecuencia cardiaca por
encima de 120 lat/min. La hipotension con pre-
sion arterial sistélica por debajo de 90 mmHg
o una reduccion de 40 mmHg, con respecto a
la basal, sugiere el diagndstico de sepsis se-
vera y de choque séptico. La taquipnea con
una frecuencia respiratoria por encima de 20/
min puede ser un signo de acidosis metabolica
y el clinico debe considerar la toma de gases
arteriales para la evaluacion de la paciente (9).
Las infecciones puerperales progresan rapida-
mente, por lo cual se debe hacer una valora-
cién continua de la evolucion de la paciente. La
infeccion uterina puerperal se puede clasificar
topograficamente, segun el sitio comprometido
(9), como se ve en la Tabla 1.

Tabla 1. Clasificacién topogréfica de la infeccién
uterina puerperal

l.  Compromiso del Gtero
a. Endometritis
b.  Miometritis

l. Compromiso de anexos y parametrios
a. Salpingitis
b. Absceso tubovarico
c. Parametritis, celulitis pélvica 'y
tromboflebitis pélvica séptica

lll. Compromiso de peritoneo
a.  Pelviperitonitis
b.  Peritonitis generalizada

Fuente: Elaboracidn con base en Angel-Miller & Gaitdn-Duarte (9).

El examen fisico puede ser confuso de-
bido a que muchas mujeres con cuadros de
sepsis puerperal pueden tener hallazgos lo-
cales discretos que sugieren una infeccion
de menor severidad (10).

La peritonitis secundaria a la infeccion ute-
rina puerperal es un evento poco frecuente; al
revisar la literatura, se encuentra que Pariczyk
et al. (11) revisaron un periodo de 10 afios y
encontraron 2238 pacientes con cesarea, de
las cuales ocho tuvieron peritonitis, para una
frecuencia de 0.36%. En estas pacientes se
realizé histerectomia parcial o total entre los
dias cuatro y siete de puerperio.

Krafft et al. (12), por un lado, describieron
seis pacientes con peritonitis puerperal, ano-
tando que la principal fuente de infeccion fue
por ascenso de microorganismos patogenos
desde la vagina y, por el otro, establecieron
como principales factores de riesgo la micro-
flora vaginal desconocida, la técnica quirur-
gica durante la cesarea y la ruptura prema-
tura de membranas. En este estudio también
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se realizo laparotomia y remocién del utero
como parte del manejo de las pacientes.

Rivlin (13) realizo una revision retrospec-
tiva entre los 1972 y 1976 en 176 mujeres
que tuvieron cirugia por peritonitis difusa se-
cundaria a infecciones pélvicas. De estas,
15 correspondian a pacientes con infeccion
puerperal y tuvieron mortalidad de 6.7% (una
de 15). Los factores asociados con mortali-
dad encontrados en este estudio fueron la ci-
rugia después de 24 horas y el no uso de anti-
bioticos con cubrimiento antianaerobico. Esta
serie, aunque antigua, enfatizé la importancia
de la cirugia temprana y la inclusién de un an-
tibiético con cubrimiento antianaerébico. Esta
recomendacion también aparecié reciente-
mente en las guias de manejo de sepsis de la
sociedad americana de medicina critica (14).

Los agentes etiologicos de sepsis puer-
peral pueden incluir bacterias de transmision
sexual, bacterias de la microbiota endogena
de la paciente o asociaciones de ambas. En-
tre las bacterias de transmision sexual desta-
can Chlamydia trachomatis, Neisseria gono-
rrhoeae y con menor frecuencia Mycoplasma
hominis y Mycoplasma genitalium. Entre las
bacterias de la microbiota endogena desta-
can las enterobacterias, los cocos grampo-
sitivos, como Streptococcus spp. y Entero-
coccus faecalis, y las bacterias anaerobias
estrictas. Estas infecciones usualmente son
polimicrobianas (6,9).

Historicamente, desde la primera mitad
del siglo XX se reconocio el Estreptococo del
grupo A (GAS por sus siglas en inglés) como
uno de los principales causantes de sepsis
puerperal (14-15), aunque su incidencia dis-
minuy6 considerablemente a finales de este
mismo siglo. Sin embargo, recientemente la
incidencia y severidad de esta infeccion au-
mento por razones desconocidas.

Los factores de riesgo que contribuyen
a la infecciéon por GAS incluyen el modo del
parto, el sitio de atencién, la exposicién a
portadores de GAS, el estado inmune altera-
do asociado a la gestacion, la susceptibilidad
genética del huésped, la virulencia de la cepa
infectante y la respuesta inmune especializa-
da de los organos del tracto genital femenino
(15-16). Su importancia radica en los altos
indices de mortalidad, secundaria a compli-
caciones como el sindrome de choque toxico
(TSS), miometritis necrotizante —denomina-
da asi por su similitud a la fascitis necrotizan-
te—, neumonia, artritis séptica y meningitis
(16-18).

La infeccion por GAS se caracteriza por
presentarse temprano en el puerperio y ser
de curso fulminante, pero se han reportado
casos de sepsis puerperal de aparicion tardia
que pueden provocar peritonitis, disfuncion
organica multiple y en los cuales no siempre
se encuentra un foco aparente (19-22).

El Streptococcus agalactie, o del grupo
B, también causa infeccién uterina puerperal
y se ha encontrado como unico patégeno en-
tre el 2% y 14% de casos o en combinacion
con otros gérmenes. Redondo-Aguilar (23)
describio un caso de piometra puerperal —
acumulacion de pus en cavidad uterina—, en
la cual aislo esta bacteria.

Con respecto a otros agentes etioldgi-
cos, no hay literatura relacionada con infec-
cion puerperal de aparicion tardia, posible-
mente por dificultad en encontrar el agente
etiolégico; p. €j., en un estudio realizado en
Sudan entre los afios 2011 y 2012, para de-
tectar los patogenos presentes en pacientes
con sepsis puerperal, se cultivaron muestras
de sangre en las que se encontré 72.9% de
muestras positivas (124 de 170), aislandose
Staphilococcus aureus (39.5%), Clostridium
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perfringens (27.4%), Lysteria monocytoge-
nes (16.9%), Enterobacter cloacae (10.5%)y
Staphilococcus epidermidis (5.6%) (22,24).

En endometritis puerperal no se aconseja
la toma de cultivos de forma rutinaria debido
a que la etiologia es polimicrobiana, a que es
dificil obtener una muestra que no se con-
tamine con microflora vaginal y a la demora
en obtener resultados. El cultivo es util en
pacientes con complicaciones o que no han
respondido al tratamiento inicial (24).

Algunos patogenos relacionados con in-
fecciones puerperales pueden necesitar técni-
cas o medios especiales para su recoleccion,
tipificacion y cultivo, por lo cual no siempre se
puede identificar el agente causal. Ejemplos de
estos gérmenes pueden ser Clhamydia tracho-
matis y Neisseria gonorrhoeae, que necesitan
medios como células de Mac Coy y Tayher
Martin, respectivamente, para su cultivo.

Hacia finales de la década de los 80, un
estudio encontré una prevalencia del 20% en
infecciones del tracto genital superior causa-
das por estos dos agentes, cuyo inicio era
alrededor del séptimo dia de puerperio, e
incluso hasta 30 dias después en una pro-
porcion mucho menor, siendo causantes de
endometritis o peritonitis (23,25). Con res-
pecto a microorganismos diferentes a agen-
tes bacterianos, como por ejemplo infeccio-
nes por Candida sp. u otras micosis, no hay
reportes de casos relacionados con infec-
cion puerperal.

En comparacion con la poblacion gene-
ral, en mujeres infectadas con VIH no se ha
encontrado un mayor riesgo para infeccién
puerperal, salvo en las infecciones secunda-
rias a partos por operacion cesarea; sin em-
bargo, no es claro si el riesgo de infeccion
puerperal en estas pacientes es atribuible al
embarazo directamente o de forma indirecta
a la infeccion por VIH (24,26).

En el caso de esta paciente, quien pre-
sento el dia 28 de puerperio una pelviperi-
tonitis secundaria a salpingitis bilateral, se
debe tener en cuenta el hecho de que habia
recibido manejo antibiético con clindamicina
y gentamicina en la hospitalizacion previa a la
que presento la sepsis severa; cabe recalcar
que, al no haber tenido relaciones sexuales y
en ausencia de otros factores de riesgo, se
descarto una infeccion de transmision sexual
de adquisicion reciente como causante de la
pelviperitonitis. Por otra parte, también es de
resaltar que en la ultima hospitalizacion lleva-
ba mas de 24 horas de antibiético al momen-
to de la toma de muestras para cultivo, lo cual
podria explicar por qué los cultivos resultaron
negativos para bacterias. Finalmente, tenien-
do en cuenta el buen estado inmunolégico
de la paciente y en ausencia de condiciones
o estado de inmunodeficiencia predisponen-
tes a infecciones, se considerd que el ais-
lamiento de candida en el cultivo de liquido
peritoneal fue producto de contaminacion de
la muestra.

En la literatura revisada no se encontra-
ron reportes de caso de peritonitis secunda-
ria a infeccion tubarica en el posparto, por
lo cual la fortaleza de este caso clinico es el
buen seguimiento de la paciente y que ense-
fia que la infeccion uterina puede afectar en
forma tardia las trompas uterinas y compli-
carse con peritonitis.

El manejo de estos casos debe incluir,
ademas de un esquema antibiotico de amplio
cubrimiento, la intervencion quirdrgica para
controlar el foco infeccioso. Las debilidades del
caso clinico son la falta de identificacion de los
microorganismos causantes de esta infeccion
debido a que los cultivos se tomaron después
de haber iniciado el tratamiento antibiotico.

Este caso clinico también ensefia que es
importante la valoracion adecuada de la sep-
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sis y la disfuncion de érganos en las pacien-
tes con infeccion puerperal y la localizacion
topografica del sitio de la infeccion mediante
la clinica, al igual que las ayudas imagenolo-
gicas para decidir en forma adecuada la ne-
cesidad de una intervencion quirurgica y para
controlar este foco infeccioso

CONCLUSIONES

La peritonitis es una complicacién grave, pero
poco frecuente en el puerperio, secundaria
generalmente a una miometritis. La salpingitis
en el posparto es una entidad poco frecuen-
te, y todavia menos frecuente es encontrar
una salpingitis complicada con peritonitis en
un puerperio tardio.

En el diagnodstico de las infecciones ute-
rinas es importante vigilar los signos sistémi-
cos de infeccién y valorar la funcion de los
diferentes organos y sistemas para detectar
sepsis severa o choque séptico, los cuales
son indicativos de infecciones severas que
pueden requerir un manejo quirurgico. El me-
joramiento de la atencion de la sepsis severa
en los servicios médicos, como lo promueve
la campafia Sobreviviendo a la Sepsis (Sur-
viving Sepsis Campaign) (14), puede reducir
los riesgos totales de mortalidad y morbilidad
por sepsis materna en paises de bajos y de
altos ingresos.

En la endometritis puerperal no se reco-
mieda inicialmente el cultivo de endometrio;
sin embargo, cuando no hay mejoria con el
primer esquema antibiotico o se presentan
complicaciones, es importante realizar culti-
vos para conocer los microorganismos cau-
santes de la infeccion y poder optimizar el
manejo antibiotico

5. Harper
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