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RESUMEN

Se realiza una revisión sobre Embarazo Ectópico con la  finalidad de examinar la bibliografía publicada y situarla con cierta perspectiva, ofreciendo una evaluación de la misma.

Se recuerda que es una entidad exclusiva de la especie humana y de los primates de experimentación. Representa una de las causas más importantes de abdomen agudo en Ginecología y la principal causa de muerte materna, en el primer trimestre del embarazo, alcanzando      cifras de alrededor del 10%.

Se realiza énfasis en esta revisión en los siguientes acápites: 

-EPIDEMIOLOGÍA y dentro de ella, los aspectos de: Concepto, Incidencia, Localización, Etiología y Factores de Riesgo. 
-Evolución y Clínica

-Diagnóstico

-Diagnóstico Diferencial

-Tratamiento: Tendencias actuales 
-Algoritmo diagnóstico del Embarazo Ectópico
 INTRODUCCIÓN

La disminución de los embarazos intrauterinos  que se registró en la década de los años 70,  ha puesto de manifiesto en mayor medida la frecuencia de los embarazos ectópicos (1). Muchos denominan embarazo extrauterino a la implantación fuera de su sitio normal, pero se plantea que es mucho más exacto llamarlo Embarazo Ectópico (EE),  que   se corresponde con las voces griegas Ectos (fuera) y Topos (lugar) (2). 

El EE ha experimentado un aumento progresivo de su incidencia en estos últimos años (3-11) y a pesar de que la tecnología avanzada permite su diagnóstico precoz (5) (7) (9) y el conocimiento de factores epidemiológicos que favorecen su aparición (3) (5) (7) (12), aún queda por resolver un problema de gran importancia: La morbimortalidad para la mujer, que lleva aparejada la entidad y que son de gran frecuencia.
El trofoblasto del EE presenta similares características que el de un embarazo normal, secreta Gonadotropina Coriónica, lo que contribuye a mantener el cuerpo lúteo del embarazo, produciendo esto a la vez una cantidad de estrógenos y progesterona suficientes para inducir todos los cambios maternos característicos de la primera fase del embarazo (13). La gestación ectópica, como hemos señalado, ha aumentado su frecuencia en todo el mundo en los últimos años; el porqué de este incremento se mantiene aún en discusión, pero se supone debe estar fundamentado en varios factores (1) (11). El EE continúa comprometiendo la salud reproductiva de la mujer y constituye una de las afecciones Gineco-Obstétricas con mayor morbilidad y mortalidad que llega desafiante a la Medicina del Siglo XXI. Con estos elementos, no existe persona que pueda plantearnos que somos redundantes al hablar del EE.

 Motivados por lo señalado en relación  al incremento de esta afección, decidimos  realizar este trabajo, con interés de destacar dentro de la revisión: La identificación diferentes factores epidemiológicos que puedan estar incidiendo en su incremento, así como enfatizar sobre el pensamiento médico ante los síntomas referidos por la paciente, teniendo presente que al EE se le conoce como el GRAN SIMULADOR  de la Gineco-Obstetricia.

I.- EPIDEMIOLOGÍA DEL EMBARAZO ECTÓPICO

I a.- CONCEPTO: La primera descripción del EE fue realizada en el año 1963 DC por Albucassi (14). Mauriceau, en el Siglo XVII lo incluyó en su texto como complicación obstétrica. Bussiere, en Paris, en el año 1693 reconoció la presencia de una gestación extrauterina en una mujer ejecutada en la guillotina (15).

Se considera EE  a la implantación del blastocito – Huevo Fecundado - fuera de su lugar normal (16)  que es el epitelio – Endometrio - de la cavidad intrauterina. Debemos recordar que en un inicio todos los embarazos comienzan siendo ectópicos ya que la fecundación se produce en el tercio externo de la trompa. 

I b.- INCIDENCIA: Rigol (17) en su último texto, nos señala que la frecuencia del EE se ha duplicado o triplicado en la mayor parte de los países industrializados durante los últimos 20 años, y ha llegado a representar 2,2 % de los nacimientos y 1,7 % de las gestaciones conocidas. Señala además que existe aproximadamente un EE cada 100 a 150 partos, lo que representa 3 % de todas las ginecopatías.
Rodríguez (15) y Enríquez Domínguez (18), nos plantean en sus trabajos que los reportes de incidencia de esta enfermedad son diferentes en varios países y poblaciones, así por ejemplo, Finlandia notificó en 1973 una incidencia de 10,9 embarazos ectópicos por cada 1 000 embarazos diagnosticados (1 × 92 embarazos) y en 1982 aumentó a 20,9 × 1000 o sea 1 × 47 embarazos.

Estados Unidos en 1975 reportó de los centros para el control de enfermedades una incidencia de 9,8 por 1 000 nacidos vivos. En 1980 aumentó a 14,5 por 1 000 embarazos y ya en el año 1992, se  reportaron cifras de 19,7 por 1 000 nacidos vivos (16). 

Guerra Verdecia (18), hace referencia a la incidencia de esta enfermedad en el año 1994 en varios países, así por ejemplo es reportada en Finlandia en 1 por 47 nacimientos; Suecia 1 por 66, Estados Unidos 1 por 34 y Cuba 1 por 25.5 Actualmente en los Estados Unidos y Canadá es el responsable de 10 -15 % de los diagnósticos de la cirugía de urgencia y la segunda causa de muerte materna. En nuestro país la gestorragia está en el segundo lugar en la tabla de mortalidad materna y en este grupo el EE constituye un número importante de casos.

En Cuba también ha aumentado la incidencia estadística de EE según el Anuario Estadístico del MINSAP de 2002. En el 2000 hubo 5 muertes maternas por EE para una tasa de 3,5 × 10 000 que se incrementó en el 2001 a 6 para una tasa de 4,3 × 10 000 (19). 

En el mundo y en Cuba hay una alta incidencia de esta afección así como de los factores de riesgo que determinan su desarrollo. El EE es un objetivo priorizado del programa de atención materno infantil, al tener en consideración el riesgo de muerte materna que  conlleva y que puede ser 10 veces mayor que la de un parto vaginal y 50 veces mayor que un aborto inducido (20).

I c.- LOCALIZACIÓN: Rigol (17), nos plantea   que desde su lugar de origen, el óvulo puede ser fecundado y anidar en cualquier parte del trayecto que normalmente sigue: ovario, trayecto ovárico-abdominal, trompa y útero. De esta forma se originan las distintas variedades topográficas de EE y así podemos observar las siguientes: 

1.  Abdominal primitivo: el huevo se implanta en la serosa abdominal en cuanto se fecunda.

2. Ectópico ovárico superficial o profundo. 

3. Fímbrico, ampular, ístmico o intersticial: si el huevo se fija en las partes correspondientes de la trompa. 

4. Cervical: cuando la anidación se hace en esta región del útero. 

A veces ocurren reimplantaciones de algunas formas de implantación primitiva, como en el embarazo:

1. Abdominal secundario: cuando después de anidado en el ovario o la trompa se desprende y prosigue su desarrollo sobre el peritoneo. 

2. Intraligamentario
Todos los estudios revisados establecen que la mayor localización se encuentra en la trompa (3-11) y el resto en cualquier parte del trayecto restante: ovárico abdominal y cuello uterino con menor incidencia (7-9) (11) considerados como variedades de EE. Veamos la siguiente tabla tomada de Oliva (21).

1.- TROMPA: EE Tubárico – 97 %  

a) AMPULAR – 93 %
b) ISTMO – 4 %

c) INTERSTICIAL – 2,5 %

d) FÍMBRICO – 0,5 %

2.- OVARIO: EE OVÁRICO – 0,5 %

3.- ABDOMEN: EE ABDOMINAL – 1,3 %

4.- CERVIX: EE CERVICAL – 0,1 %

5.- CUERNO UTERINO RUDIMENTARIO

6.- LIGAMENTO ANCHO

Existen variedades que dependen del número de embarazos 

1. Gestaciones ectópicas gemelares 

2. Gestaciones ectópicas bilaterales. 

3. Coexistencia o combinación de una gestación ectópica con una intrauterina normal (Embarazo Heterotópico) 

Verdecia (18) y Reyes Fuentes (22) plantean que según la localización del EE, se puede afirmar que la evolución es tanto más tranquila cuanto más se aleja del útero. Así vemos que en los embarazos fímbricos, ováricos y abdominales primitivos, el crecimiento tiene lugar por lo común libremente en la cavidad peritoneal, por lo que no entra el embarazo en conflicto con su cápsula y no se produce crisis.

I d.- ETIOLOGÍA (17) (21) (23) (24): Todos los embarazos comienzan siendo Ectópicos, al tener lugar la fecundación en el tercio externo de la trompa. Para que el huevo no anide normalmente parecen ser necesariamente fundamentales uno de los siguientes  mecanismos patogénicos:

1.- Retraso, desviación o  imposibilidad de la migración del huevo. 

2.- La anticipación de la capacidad de implantación del huevo. 

Realizando una recopilación de las causas que puedan retrasar, desviar o imposibilitar la migración del huevo, podemos dividirlas de la siguiente forma:

 FACTOR TUBULAR: Es la causa más común del EE Tubárico, por alteración o lesión de la mucosa del epitelio y se ven implicadas las siguientes situaciones:

1.- PROCESOS INFECCIOSOS  -  INFLAMATORIOS 

a) Salpingitis: Causa fundamental de EE. El riesgo de presentar un EE aumenta siete veces después de un cuadro de Enfermedad Pélvica Inflamatoria  (EPI). Entre el 10 - 50 % de las pacientes que padecen esta patología tienen el antecedente de una EPI. Clamidias, Gonococos, gérmenes aeróbicos y anaeróbicos o combinaciones dejan como secuelas pérdida de los cilios, adherencias, aglutinación de las franjas de las Trompas y estenosis de las mismas. Todo ello lleva a disminución de la motilidad.

b) Procesos Inflamatorios Específicos: Tuberculosis Genital. Es una causa muy rara en nuestro país.

c) Procesos Inflamatorios Extrínsecos: Procesos originados en otros lugares, por ejemplo el Apéndice, que produce adherencias y acodaduras de la Trompa.

d) Divertículos Tubáricos: Se discute su origen inflamatorio, pero se señalan aparecen en el 49 % de los EE.

2.- DISPOSITIVOS INTRAUTERINOS (DIU)

 Se plantea que incrementan el EE por su acción para disminuir el embarazo intrauterino, pero es una cuestión relativa. Los DIU  producen un incremento de las EPI, es lógico pensar que incrementan los EE  y entre el 9 -17% de embarazos en portadoras de DIU son ectópicos. Los DIU con Progesterona aumenta la frecuencia de EE, por el enlentecimiento de la motilidad de la Trompa.    

3.- ENDOMETRIOSIS

Produce adherencias y estenosis de la Trompa.

4.- HISTORIA PREVIA DE ESTERILIDAD

Varios autores asocian la Infertilidad con el EE, debido a que ambos comparten anomalías tubáricas. 

5.- TRATAMIENTOS QUIRÚRGICOS DE LA ESTERILIDAD

6.- FALLOS DE LOS MÉTODOS DE ESTERILIZACIÓN QUIRÚRGICA.

La esterilización femenina es un método anticonceptivo en auge, sin embargo, no elimina el riesgo de EE. El doctor Hebert Peterson y otros investigadores de los centros para el control de las enfermedades de los Estados Unidos en un estudio multicéntrico, prospectivo y de cohorte de casi 11 000 mujeres sometidas a este tipo de esterilización, comprobaron que 7 de cada 1 000 pacientes ligadas por laparoscopia tendrán un EE.
7.- ABORTOS INDUCIDOS PREVIOS:

Fundamentalmente después del segundo y en los casos ilegales y los complicados.

8.-TUMORES QUE DEFORMAN LAS TROMPAS

9.- OTRAS CIRUGÍAS PÉLVICAS

10.- TÉCNICAS DE REPRODUCCIÓN ASISTIDA

a) Tratamiento con estimuladores de la ovulación: Se plantea que el riesgo de EE se duplica y si existiera hiperestimulación pudiera triplicarse.

b) Técnicas de Reproducción Asistida (TRA): de todos los embarazos clínicos resultantes de las TRA, el  5,7% fueron EE y el 1% fueron embarazos Heterotópicos, debidos a la hiperestimulación ovárica y a las implantaciones múltiples resultantes de la transferencia de varios embriones. Estas tasas incluyen todas las formas de TRA: Fecundación In Vitro (FIV), Transferencia Intrafalopiana de Gametos (GIFT) y Transferencia Intrafalopiana de Cigotos (ZIFT).

FACTOR OVULAR: En relación con el factor ovular se citan:

a) La fecundación precoz del óvulo, antes de su llegada a la trompa. 

b) El crecimiento demasiado rápido de la mórula con enclavamiento en la trompa. 

c) La rotura prematura de la zona pelúcida e implantación precoz. 

d) Los fenómenos de migración interna uterina  y externa abdominal. En el primer caso el huevo atraviesa el útero y se implanta en la trompa opuesta; en el segundo, el óvulo es recogido por la trompa opuesta a través de la cavidad abdominal; en ambos casos habría un alargamiento del camino que debe recorrer. En el 20% de los casos el cuerpo lúteo se encuentra en el ovario contralateral al de la implantación.

e) Las anomalías cromosómicas, de incidencia muy elevada en las gestaciones ectópicas. 

C.- OTRAS CAUSAS:

 a) Anomalías congénitas: hipoplasias (observada en la exposición intraútero al dietilestilbestrol) o trompas excesivamente largas y tortuosas.

b) Algunos autores afirman que la implantación ectópica está estrechamente ligada a la insuficiencia del cuerpo lúteo, y que esta insuficiencia es un factor patogénico común a muchas anomalías de la reproducción, entre ellas algunas cromosomopatías y abortos. 

c) La ovulación retrasada como causa de una hipermadurez preovulatoria se considera común denominador en la etiología de estas entidades. 
d) Alteraciones funcionales del peristaltismo de la Trompa o de la actividad ciliar, debidas tanto a la hipocontractibilidad como al espasmo tubárico.

e) Teoría de la Menstruación retrograda: Una fecundación retrasada, o tras una ovulación y concepción en Fase Lútea hacen que el huevo no pueda mantener el Cuerpo Amarillo y no se inhibe la menstruación, produciéndose un reflujo retrógrado de la misma que dificulta el avance del huevo y su anidación en la Trompa.

I e.- FACTORES DE RIESGO: (23–29) Las alteraciones patológicas tubáricas demostradas, como el antecedente de cirugía, infección pelviana o la endometriosis, constituyen los factores de riesgo más sólidos del EE. Recogemos a continuación los antecedentes más importantes informados recientemente, con el riesgo relativo que representan:

	FACTORES DE RIESGO
	RIESGO RELATIVO

	Cirugía Tubárica Previa                                          
	              21,0

	Esterilización Tubárica
	9,3

	EE Previo
	8,3

	Exposición Intraútero al Dietiletilbestrol
	5,6

	Uso de Dispositivos Intrauterino
	4,2

	Cirugía Pelviana Previa
	0.9 – 3,8

	Infertilidad Previa
	2,5

	Infección Pelviana Previa
	2,5 – 3,7

	Promiscuidad Sexual
	2,1

	Tabaquismo
	2,3 – 2,5

	Duchas Vaginales
	1,1 - 3,1

	Relaciones Sexuales Precoces
	1,6


En el Hospital Provincial General Gineco-Obstétrico “Dr. Julio Rafael Alfonso Medina” de  Matanzas, en el 2003 hubo una incidencia de 1 por 30 nacimientos, por tal motivo se realizó un estudio prospectivo descriptivo durante el año 2004, de las pacientes ingresadas con sospecha de Embarazo Ectópico, donde se detectan los siguientes antecedentes:

	ANTECEDENTES GINECOLÓGICOS
	No.
	%

	INTERRUPCIONES DE EMBARAZO Y/O LEGRADO TERAPÉUTICO
	38
	58.5

	DIU
	    31
	    47,7

	EPI
	    16         
	    24,6

	EMBARAZO ECTÓPICO PREVIO
	      9
	    13,8

	ANTICONCEPTIVOS ORALES
	      3
	      4,6

	ESTERILIZACIÓN QUIRÚRGICA
	      3
	      4,6

	PLASTIA TUBARIA
	     1
	      1,5


Rigol (17) hace referencia que estudios prospectivos, realizados en países europeos, plantean que los factores de riesgo más importantes son:

1. Infecciones por Chlamydia Trachomatis: Multiplica el riesgo  por 6 después de una Salpingitis clínica. 

2. Tabaquismo: Su confirmación en el papel etiológico es bastante reciente. El modo de acción es la toxicidad directa de la Nicotina sobre el medio tubario, es decir, peristaltismo de la trompa y movimiento de los cilios vibrátiles, también se menciona la acción antiestrogénica de la Nicotina. 

3. Ciertas cirugías pélvicas o abdominales: La Apendicectomía y la Cirugía Tubaria, debido a las adherencias peritoneales que se observan frecuentemente después de esta cirugía. 

4. Métodos anticonceptivos: Su papel ha sido muy estudiado y todavía está sujeto a controversias. Tanto el DIU (directamente) como las tabletas anticonceptivas no parecen estar ligadas con la modificación de riesgo de embarazo ectópico. 

5. Citrato de Clomifeno: En particular, aumenta de forma importante el riesgo de embarazo ectópico, de 4 a 5 veces, independientemente de los

 factores de infertilidad que posea la paciente, como Infecciones de Transmisión Sexual y Enfermedad Tubaria. 

6. Edad materna: Este factor también está discutido y la frecuencia de EE aumenta de forma bastante clara con la edad. Las tasas son 5 veces mayores después de los 35 años que antes de los 30 años. 

7. Reproducción asistida: La estimulación ovárica y la fecundación in Vitro se han introducido de forma rutinaria en el tratamiento de las parejas estériles desde la década de los 80 y son directamente responsables del aumento de la incidencia general del embarazo ectópico. 

Otros trabajos (30-34) hacen referencia a diferentes aspectos, dentro de los que podemos señalar:

Edad: En estos estudios se recalca que la mayoría de las pacientes estudiadas se encontraban entre los 20-29 años, con predominio del grupo de 25-29. Solamente Balestena, plantea la edad de 30 o más años. En sentido general se hace referencia a que el promedio de edad fue de 28,1 años.

Antecedentes Obstétricos: Se señala una mayor frecuencia en las Nulíparas y / o Primíparas. En este aspecto hay que agregar el aumento del EE en las pacientes con antecedentes de abortos provocados.

Anticoncepción: Se comprueba en estos estudios el incremento del EE en las mujeres que utilizan algún método, destacándose dentro de ellos los DIU.

EPI: En más de las ¾ partes de los casos se constata el antecedente de esta enfermedad. En número similar encontramos la presencia de una Infección de Transmisión Sexual (ITS).

Magman y col. (33) señalan como factor predisponente de mayor valor, en la actualidad, la asociación de DIU con EPI o ITS. Los resultados alcanzados permitieron afirmar que un factor aislado no posee un valor determinante en el origen del EE, lo verdaderamente importante es la asociación de varios de ellos. En el hospital Gineco- Obstétrico América Arias tuvieron especial significación los siguientes antecedentes: EPI, la esterilización, EE anterior, la historia de infertilidad y el uso de DIU (31).

II.- EVOLUCIÓN   (15) (17) (19) (21) (23) (27) (35)

El embarazo tubárico es el más representativo de la implantación ectópica, dependiendo su curso clínico, en gran parte de la localización topográfica en la misma. Su evolución puede ser de 2 formas: 

a) NO COMPLICADO: Cuando el diagnóstico se realiza precozmente antes de que ocurra alguna complicación, evitando los riesgos de ruptura. 

b) COMPLICADO: Hay que diferenciarlo en dos grupos: 

i) Con estabilidad hemodinámica. 

ii) Cuando existen signos de descompensación hemodinámica. 

En algunas ocasiones, la interrupción del embarazo es tan precoz, que se resuelve por reabsorción espontánea, sin llegar a dar manifestaciones ni de amenorrea. Lo habitual, sin embargo, es que progrese hasta el segundo o tercer mes del embarazo.

Una vez implantado el huevo en la trompa, las vellosidades invaden rápidamente el endosalpinx, alcanzando la pared tubárica y el peritoneo. Durante las primeras semanas, el embarazo puede transcurrir sin alteraciones, pero muy pronto ante las condiciones del terreno, más la barrera decidual escasa y el poder erosivo del trofoblasto, el huevo está condenado a perecer. Esta penetración va acompañada de una proliferación vascular y de un hematoma peritubárico o hematosalpinx, que a menudo afecta la trompa contralateral, y que se propaga hacia el extremo distal de la trompa, entre la pared y la serosa. A partir de aquí, 
el embarazo tubario  realiza generalmente la evolución temprana, que se verifica por 3 tipos de accidentes: la formación de Hematosalpinx, el Aborto Tubario y la Rotura Tubaria, y menos frecuentemente, evolucionar en la trompa por más tiempo o reimplantarse en la cavidad abdominal después del aborto tubario.

A) En el HEMATOSALPINX se produce el desprendimiento del huevo en la luz de la trompa y el cierre de los extremos de ésta. El huevo puede reabsorberse o llegar a supurar si se produce la infección.

B) ABORTO TUBÁRICO: el huevo carece de vellosidades suficientes y está implantado en el segmento distal de la trompa. Se atrofia y se desprende, y es expulsado por el orificio peritoneal de la trompa. También pudiera realizarse este aborto por la cavidad uterina. Esta expulsión suele ir acompañada de hemorragia moderada, que ocupa el fondo de Saco de Douglas formando un hematocele. En raras ocasiones puede convertirse secundariamente, en embarazo abdominal. El aborto tubárico se da con más frecuencia en la implantación Ampular y Fímbrica de la Trompa.

C) ROTURA TUBÁRICA: las vellosidades son suficientes y enérgicas, pero el aumento de la presión intratubárica llega a dificultar el riego sanguíneo de la trompa, lo que produce necrosis tisular que conduce a la ruptura por corrosión vascular (no por estallido). Esta rotura suele acompañarse de hemorragia intensa, que da lugar al hemoperitoneo y al Shock Hipovolémico, ya que suele afectar la anastomosis de las arterias tubáricas con la uterina ascendente. La rotura tubárica se da con más frecuencia en la implantación ístmica e intersticial de la trompa.

D) ECTÓPICO VIABLE: Lo habitual del EE es que progrese hasta el segundo o tercer mes, momento en que se interrumpe, y rara vez llega a ser viable. Sin embargo, el embarazo abdominal ha dado lugar ocasionalmente a fetos vivos, con tasas de morbilidad y mortalidad materna y fetal altas.

En las situaciones descritas, el huevo puede realizar la nidación en un pliegue de la mucosa, lo que se denomina nidación columnar o entre 2 pliegues, en contacto directo con la pared tubaria, llamada nidación intercolumnar. En cualquiera de ellas puede ocupar la zona Acrótropa, cerca del borde libre de la trompa, o Basótropa, en la parte basal de la trompa, lo que tiene importancia en la evolución del embarazo Ectópico.

Tratando de resumir este aspecto, tendremos las siguientes evoluciones según la localización del EE:

TUBÁRICO: Es posible la reabsorción espontánea con escasa sintomatología.
A. Ampular: al ser la zona más distensible de la trompa evoluciona durante más tiempo. Generalmente el huevo es expulsado a cavidad abdominal con discreta hemorragia en el Fondo de Saco de  Douglas conformando el Cuadro de Aborto Tubárico.

B. Istmico: Rotura tubárica precoz con cuadro de abdomen agudo y Shock.

C. Fímbrico: El huevo progresa hacia cavidad abdominal evolucionando hacia el E.E Abdominal Secundario.

D. Intersticial: La rotura uterina es la norma, ocurriendo más tardíamente que el E.E ístmico.

El Embarazo Intraligamentario, llamado también del ligamento ancho, se produce cuando el cigoto se implanta hacia el Mesosalpinx  y la rotura puede ocurrir en la porción de la trompa no cubierta inmediatamente por peritoneo y el contenido del saco gestacional es eliminado en el espacio formado entre las hojas del ligamento ancho

 OVÁRICO: evoluciona hacia la rotura y hemorragia.

 ABDOMINAL: puede ser abdominal primitivo (muy raro) con fecundación e implantación en peritoneo y órganos pélvico - abdominales, o abdominal secundario como evolución de un EE Fímbrico u Ovárico. Es la única forma posible de que un E.E llegue a término, siendo frecuentes las malformaciones fetales. Es un cuadro grave, ya que la placenta, buscando nutrición, se inserta en epiplón, intestino e hígado. En muchas ocasiones  la gestación se interrumpe y calcifica (litopedion).

III.- CLÍNICA  (15) (17-19) (21) (23) (25) (28) (36-37)
Los síntomas del EE son desafortunadamente los más frecuentes en la clínica ginecológica: Sangramiento (precedido de un trastorno menstrual) y dolor que constituyen el mayor motivo de consulta en todo Cuerpo de Guardia de Ginecología; a estos síntomas se unen las masas palpables laterales al útero (anexiales) y los síntomas subjetivos de embarazo. Si se tienen en mente todos estos elementos, habrá que pensar en un Ectópico en un alto número de las mujeres que asisten al Cuerpo de Guardia. Debemos recordar que es el Gran Simulador de la Ginecología. 
La tríada clásica del EE: Dolor, Sangramiento Uterino Anormal y Masa Anexial palpable, generalmente mal definida y que se prolonga al Fondo de Saco de Douglas, se observa en el 45 % de las pacientes con EE, siendo su Valor Predictivo Positivo de solo un 14 %.

Algunos estudios señalan la presencia de los síntomas de la siguiente forma:

Dolor: Presente en el 97-98 % de los casos, y en una gran mayoría referido al Hipogastrio y a las Fosas Iliacas. En muchas ocasiones el dolor es referido a otras partes del abdomen e irradia al Hipogastrio. 

Sangramiento: Presente entre el 79-86 % de las pacientes. El Sangramiento puede confundir como si fuera la menstruación o como si se tratara de una afección obstétrica que sangra en el primer trimestre.
Amenorrea: Se observó en el 68,1 % de los casos de uno de los estudios señalados.

Síntomas Subjetivos de Embarazo: Se constataron en un 12,2 % de los casos.

Cambios uterinos: debido a las hormonas placentarias el útero aumenta de tamaño y toma las características de un útero grávido; puede estar desplazado lateralmente por la masa anexial y puede expulsar en el 5-15 % un molde decidual acompañado de dolor en forma de cólicos. 

Enríquez plantea en su trabajo que en el 31,9 % de los EE no se presentó la tríada descrita. Schwartz, citado por Oliva, refiere que en sus casos solo se presentó la tríada en el 45 % de ellos.

Otros autores plantean que encuentran los siguientes síntomas y signos:

	SÍNTOMAS
	%
	SÍNTOMAS
	%

	Dolor Abdominal
	90
	Vértigo o Síncope
	35

	Retraso Menstrual
	75
	Síntomas Gastrointestinales
	15

	Hemorragia Leve
	70
	Síntomas de Embarazo
	15


	SIGNOS
	%
	SIGNOS
	%

	Hiperestesia en Fosa Iliaca

afectada
	90
	Cuello con signos de

embarazo
	30

	Hiperestesia Abdominal
	85
	Cambios Ortostáticos
	15

	Dolor a la movilización del

cuello y Masa anexial
	50
	Fiebre
	10


Otros autores señalan que en la cuarta parte de sus casos no existieron signos clínicos y en un 5 % fueron asintomáticos.

Un estudio cubano, realizado en Camaguey durante 1999, en 119 EE refiere los siguientes síntomas y signos:

	SINTOMAS
	No.
	%

	Dolor pélvico
	117
	98,32

	Trastornos menstruales
	97
	91,51

	Amenorrea
	88
	73,95


	Signos
	No.
	%

	Tumoración anexial
	77
	64,70

	Abdomen doloroso
	72
	60,50

	Tacto vaginal muy doloroso
	36
	30,25

	Palidez cutáneo mucosa
	31
	26.05

	Taquicardia
	26
	21,85

	Fiebre
	11
	9,24

	Shock Hipovolémico
	6
	5,04


La forma clínica de presentación del EE ha variado en los últimos años, con disminución de las formas graves, debido a la mejoría de los métodos diagnósticos, que a la vez han permitido desarrollar Protocolos de Tratamiento considerando la Fase a la que nos enfrentamos y valorando las características de las pacientes y poder realizar el tratamiento adecuado.

De esta manera podemos enfrentarnos a las siguientes Fases:

1.- EE Asintomático: Sintomatología igual al embarazo normal.

2.- EE Sintomático sin Rotura Tubaria: Se presentan molestias abdominales vagas, acompañadas de pequeñas pérdidas sanguíneas. 

El error diagnóstico es frecuente en este estado. Oliva señala que una de cada trece pacientes diagnosticadas como Amenaza de Aborto, tenía un EE.

3.- Accidente Hemorrágico Agudo: Aparecen síntomas de Abdomen Agudo y  de Shock Hipovolémico. Este cuadro es causado generalmente por el Aborto Tubario o la Rotura Tubaria.

IV.- DIAGNÓSTICO  (17 - 19) (21) (23) (25) (28) (37) (38) (39 – 49)
IV a.- DIAGNÓSTICO CLÍNICO: Exploración General y Ginecológica

Se impone un diagnóstico precoz, teniendo en cuenta que es una de las causas que esta altamente asociada con la mortalidad materna. El diagnóstico de EE es difícil y el primer requisito es pensar en él. Dorfman citado por Valera, comunica que de sus pacientes, aproximadamente la tercera parte, había sido vista una vez y el 11% dos veces antes de que se estableciera el diagnóstico correcto. 

En la actualidad el diagnóstico se basa primero en la sospecha clínica, y la misma se establece, hasta demostrar lo contrario, en toda mujer sexualmente activa, en edad fértil, que consulta por metrorragia irregular y dolor en la parte baja del abdomen, sobre todo si tiene antecedentes de riesgo. 

Las manifestaciones clínicas del EE no accidentado en evolución, se caracterizan por pérdidas hemáticas irregulares y dolor abdominal.

Estos síntomas inespecíficos, que también pueden observarse en otros procesos ginecológicos, tienen la siguiente particularidad:

A) Metrorragias Irregulares: Suelen ser de carácter escaso y continuo, otras veces intermitente, y suelen ir precedidas de un retaso menstrual no superior a 2-3 semanas en el 75-90% de los casos, aunque muchas veces la paciente lo confunde con la menstruación. La metrorragia se manifiesta generalmente antes de la rotura, debido a la insuficiencia placentaria (esteroidogénesis reducida), que precede las manifestaciones clínicas. Es generalmente escasa y se acompaña a menudo de una proliferación endometrial atípica, denominada Reacción de Arias Stella, constituida por una decidua que carece de vellosidades. En ocasiones (5-10% de casos) esta decidua es expulsada “en molde”, lo que simula la expulsión de restos abortivos. Puede o no ser acompañada de dolor vago en hipogastrio.

B) Dolor Abdominal: Referido como de tipo constante y con exacerbaciones, de intensidad leve a moderada, según la fase evolutiva del cuadro, y en general se localiza en la parte baja del abdomen con predominio en una de las fosas ilíacas. La sangre que cae al peritoneo se acumula en el fondo del Saco de Douglas y va a constituir el hematocele que se hace reconocible entre las 24 y las 48 horas. Esta colección es una masa fluctuante, renitente, que va apareciendo en el Fondo del Saco Vaginal Posterior en forma progresiva y sensible. La paciente puede sentir tenesmo vesical - Signo de Oddi – y  rectal – Signo de  Moylan y Mosadeg – o ambos.
El dolor grave “en puñalada” que se irradia a la región sacra y en ocasiones al hombro derecho - Signo de Laffont -, puede ser indicativo de rotura del Ectópico, especialmente si se acompaña de síntomas y signos de Shock Hipovolémico, que no guarda relación con la metrorragia.

La implantación ectópica extratubárica, aunque rara, obstaculiza el proceso diagnóstico.

La exploración general y las constantes vitales nos pueden revelar, la existencia de signos de anemia, su intensidad y el grado de estabilidad hemodinámica de la paciente. También podemos encontrar lo siguiente: A veces aparece el ombligo de color azuloso, Signo de Hofftater Cullen Hellendal.
La exploración ginecológica revela la existencia de:

I.-, Hipersensibilidad abdominal: Que se observa en el 80-95 % de las pacientes. El abdomen está blando, sensible, pero sin defensa refleja. Cuando hay hemoperitoneo, hay signos de matidez, sin signo de oleada.

II.- Hipersensibilidad anexial: En el 75-90 de los casos, y la movilización del cuello uterino suele ser dolorosa. Se puede percibir el Douglas ocupado y doloroso, cuando hay hematocele.

III.- Tumoración anexial palpable: En el 50% de las pacientes, y en el 20% de los mismos,  puede encontrarse una  masa anexial en el lado contrario al del Ectópico, que suele corresponder a un quiste de cuerpo lúteo.

IV.- Útero ligeramente aumentado: en el 20-30% de casos.

Al tacto, el fondo del Saco de Douglas es muy doloroso. Este signo unido a la ausencia de defensa abdominal, constituye el Signo de Proust, característico del derrame de sangre abdominal.
Puede ocurrir que la paciente muera sin dar tiempo a la intervención quirúrgica a consecuencia de una Hemorragia Cataclísmica de Barnes e inundación peritoneal; en otros casos es posible realizar la operación. Alguna vez, la ruptura ocurre entre las hojas del ligamento ancho conformación de un hematocele o hematoma intraligamentario.

Otras localizaciones del EE pueden ofrecernos determinadas características, apoyadas en la Clínica o en los complementarios que más abajo señalamos:

Los criterios diagnósticos para el embarazo abdominal son:

· Presencia de trompas y ovarios normales sin pruebas de embarazo previo reciente.

· No hay pruebas de fístula útero-placentaria.

· Presencia de embarazo que se relaciona exclusivamente con la superficie peritoneal sin posibilidad de implantación secundaria después de nidación tubaria primaria.

En 1978 Spiegelberg relacionó los criterios diagnósticos siguientes para establecer la localización ovárica:

· Debe estar intacta la trompa de Falopio en el lado afectado.

· El saco fetal debe ocupar la posición del ovario.

· El ovario debe estar conectado con el útero mediante el ligamento ovárico.

· Debe haber tejido ovárico en la pared del saco.

Embarazo cervical: afortunadamente es poco frecuente. Existen criterios clínicos para su diagnóstico, el útero que rodea al cuello distendido es más pequeño, no está dilatada la boca interna del cuello; el legrado de la cavidad endometrial no produce tejido placentario y la boca externa se abre con mayor prontitud que en el aborto espontáneo. Según Hofmam y otros existen criterios ultrasonográficos para el diagnóstico del embarazo cervical:

· Cavidad uterina libre de ecos o presencia de solo un saco.

· Transformación decidual del endometrio con estructura densa de ecos.

· Estructura difusa de la pared uterina.

· Forma del útero en reloj de arena.

· Conducto cervical globoso.

· Saco gestacional en el endocervix.

· Tejido placentario en el conducto cervical.

· Boca interna cerrada.

IV b.- DIAGNÓSTICO POR COMPLEMENTARIOS

Establecido el diagnóstico clínico de sospecha, se debe realizar un Test de embarazo, junto a la analítica general y la determinación del grupo sanguíneo, que nos puede mostrar un descenso del hematocrito. Si la prueba de embarazo resulta positiva, se practica una ecografía para descartar una gestación intrauterina. Otras exploraciones importantes, que se pueden considerar labor del ginecólogo, se detallan a continuación:

1. DETERMINACIÓN SERIADA DE β-HCG: Puede ser identificada en el suero de la gestante entre el 8vo y 12mo día después de ocurrida la fertilización. Consta de dos subunidades α y β y es producida por el Sincitiotrofoblasto y sus valores aumentan cada 2,5 días. El Internacional Reference Preparation  señala que la zona discriminatoria para un embarazo intrauterino esta entre las 1200-1500 mU/L

Los Tests actuales, con anticuerpos monoclonales para la detección de HCG en orina, son bastante sensibles y detectan cifras de 50 mU/ml, con  una fiabilidad del 90%. Cuando el Test de embarazo en orina resulta negativo, lo indicado es la determinación seriada de β-HCG en plasma.

La subunidad-β es especifica de la HCG y su sensibilidad, con de las técnicas actuales de radioinmunoanálisis, es ≤ 5 mU. En un embarazo intrauterino de evolución normal, los niveles de β-HCG se duplican cada 2-3 días. Si eso no sucede así, en el 95% de los casos, es señal de que existe alguna involución del embarazo.
En la mayoría de los casos de EE, las cifras de β -HCG se muestran menores o decrecientes, que las de un embarazo normal; lo que se explica por el pequeño volumen que ocupa el trofoblasto y su degeneración progresiva. Se puede afirmar, que existe una alta probabilidad de EE, si los niveles de β-HCG aumentan por debajo del 65%, en el espacio de 48 horas.

2. ECOGRAFÍA: Si el Test de embarazo o la determinación de β-HCG resultan positivas, se practica una ecografía, para descartar la existencia de gestación intrauterina.

Con la Ecografía Abdominal suele observarse el saco gestacional intraútero, a partir de la 5ta. semana de la última menstruación normal, y a partir de la 6ª semana es posible observar el polo embrionario y actividad cardiaca. Cuando los niveles de  β-HCG son >6500 mU/ml y no se observa un saco gestacional intraútero, el diagnóstico del EE es muy probable. Sin embargo, en el 20% de los Ectópicos, se observan imágenes falsas positivas dentro del útero. También se puede observar, la existencia de líquido en el fondo de saco de Douglas, cuya presencia puede ser secundaria, entre otros, al EE accidentado.

En este sentido, la Ecografía Transvaginal de alta resolución ha supuesto un gran avance en el diagnóstico del EE, alcanzando un porcentaje de aciertos del 80%, pudiendo detectar tumores anexiales hasta de 10mm. En el 5% de los casos, es posible apreciar en la masa anexial un saco gestacional y embrión con latido cardiaco.

Se puede afirmar, que existe sospecha de Ectópico, si en una mujer que tiene niveles de β-HCG >3000 mU/ml, la Ultrasonografía Transvaginal no detecta un saco gestacional intraútero.

Se han descrito cuatro posibilidades basadas en los valores cuantitativos de fracción beta de la Gonadotropina Coriónica  combinada con los resultados obtenidos por ecografía vaginal.

 1-       Cuando el valor de (-HCG es superior a 6 000 U/ml y el saco gestacional intrauterino se observa mediante ecografía, el embarazo normal es prácticamente indudable con excepción del caso infrecuente de embarazo heterotópico.

2-       Cuando el valor de (-HCG es superior a 6 000 U/ml y la cavidad está vacía, es muy probable el EE.

3-       Cuando el valor de (-HCG es inferior a 6 000 U/ml y se observa una imagen intrauterina definida de embarazo, entonces es probable el aborto espontáneo en ese momento o después, aunque no se descarta del todo un EE.

4-       Cuando el valor de (-HCG es inferior a 6 000 µ/ml y el útero está vacío, no puede establecerse un diagnóstico definitivo, en este caso la presencia de fracción ( de HCG en plasma puede identificar un embarazo a partir de los ocho días de ocurrida la fecundación. No obstante, un saco gestacional intraútero no puede identificarse ni siquiera mediante ecografía vaginal hasta 28 días después de la concepción. En este período de 20 días una determinación sérica de progesterona puede ser útil.

 Merece mención especial para el diagnóstico de EE,  la Ultrasonografía Doppler Transvaginal a Color  donde se observa: 

a) Visión del flujo del espacio intervelloso, que garantiza su presencia y permite localizar el lugar de implantación. 

b) Presencia de un cuerpo lúteo en actividad, cuyos flujos suelen seguir una evolución paralela a la actividad del trofoblasto, manifestada por disminución de las resistencias cuando aumenta la producción gonadotrófica. En casos de EE con evolución hacia la muerte embrionaria suelen observarse flujos con mayor resistencia.

3. CULDOCENTESIS: La punción y aspiración del fondo de Saco de Douglas, tiene utilidad cuando se sospecha presencia de sangre libre en la cavidad abdominal. Si al aspirar se obtiene sangre que no coagula, indica la existencia de hemorragia intaperitoneal, con un valor predictivo positivo del 80-95%. Si bien la causa más frecuente es el EE accidentado, no se excluye la posibilidad de un quiste ovárico roto, un quiste hemorrágico del cuerpo lúteo, un aborto incompleto o de una menstruación retrógrada. El índice de falsos positivos es del 5-10%. Con una culdocentesis positiva, se puede proceder directamente a una laparotomía.

Si en la culdocentesis se obtiene líquido peritoneal claro, la prueba es negativa pero no descarta la posibilidad un Ectópico intacto. El índice de falsos positivos es del 10-15%. Por todo ello, actualmente la culdocentesis se reserva para circunstancias de URGENCIA, cuando no se puede realizar la ultrasonografía.

4. LEGRADO UTERINO: Se procede a realizar un legrado, si las anteriores exploraciones no son concluyentes. Se asocia a la existencia de  un incremento de β-HCG menor del 66 % en 48 horas y valores de Progesterona < 5ng/ml. Permite el estudio histológico intraoperatorio del material extraído, y diferenciar entre restos abortivos y endometrio atípico con signos de Arias Stella. Si se confirma la atipia, se puede proceder a realizar la Laparoscopia. 

5. LAPAROSCOPIA: Si la punción del Douglas resulta negativa o no concluyente, la laparoscopia se considera el procedimiento ideal para diagnóstico definitivo del EE, y en ocasiones permite también su tratamiento quirúrgico.

6. OTRAS PRUEBAS: En pacientes sometidas a TRA, se están ensayando otros marcadores hormonales, como la Progesterona y la Inhibina, para la vigilancia de un embarazo intrauterino de desarrollo normal, y por tanto también para la detección precoz del EE, en caso en los que las cifras de  β-HCG no sean concluyentes.  Niveles de Progesterona >25 ng/ml coexisten con un embarazo intrauterino viable, en tanto que los niveles < 5 ng/ml son sugestivos de embarazo no viable. Las cifras comprendidas entre 5 y 25 ng/ml no son concluyentes, lo que reduce la utilidad del marcador. No obstante su concentración es mucho más baja en los EE cuando se comparan con los embarazos viables.
Concentración sérica materna de la Creatin-Cinasa: Son más elevadas en mujeres con embarazo tubario que en embarazos normales.

Proteína 1 de Schwangerschafts (SP1) conocida como proteína C relacionada con el embarazo (PCPRE) o Glucoproteina B específica del embarazo, se produce en el sincitiotrofoblasto, se incrementa tardíamente en pacientes con embarazo no viable. La proteína C reactiva es una sustancia reactiva de fase aguda que se incrementa en caso de traumatismo e infección. Es más baja en pacientes con EE que en las que experimentan un proceso infeccioso ectópico.

Relaxina: es una hormona proteica producida sólo por el cuerpo lúteo del embarazo, aparece en el suero materno entre la 4ta. y la 5ta. semana de gestación, llegando a su máximo alrededor de la 10ma.  Las concentraciones de Relaxina son significativamente más bajas en los EE, una sola concentración > 33 pg /ml excluye el diagnostico. 

 La CA 125, es una Glucoproteina que aparece durante el embarazo cuyo origen no ha podido dilucidarse, aumenta solo en el 1er. Trimestre y sus resultados en investigaciones han sido contradictorios.

Determinación de Alfa-Feto Proteína (AFP): En el EE están elevadas las mediciones. La combinación de AFP con otros marcadores β-HCG, progesterona y estradiol tienen una especificidad de 98,5 % y una precisión de 94,5 % para la predicción del EE.
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 V.- DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL (17) (21) (23) (28) (39)

La secuencia diagnóstica descrita del EE, nos permite establecer el diagnóstico diferencial con otros procesos ginecológicos tales como:

a) Torsión de Quiste de Ovario.

Existe el antecedente. No tiene porque presentar Sangramiento. Fiebre. Cuadro abdominal agudo.

b) Aborto en cualquiera de sus etapas.

Dolor hipogástrico a tipo cólico y sin irradiación. Sangramiento mayor y con coágulos. Cuello abierto y no existe tumor anexial.

c) Apendicitis Aguda.

No existen síntomas y signos de la esfera ginecológica. Dolor más alto. Fiebre elevada 

d) Complicaciones de los DIU.

Antecedentes de su uso. No existe la amenorrea. Sangramiento inesperado acompañado de dolor. 

e) Folículo persistente o hemorrágico.

Su diferenciación se establece por la laparoscopia.

f) Quistes del Cuerpo Amarillo o Cuerpo Lúteo del embarazo.

Su diferenciación es sumamente difícil, aunque la Ecogenicidad y el incremento del flujo sanguíneo pueden ayudar.

g) EPI Crónica agudizada o Aguda. 

No existe amenorrea. Dolor referido a todo el bajo vientre. Fiebre elevada y B-HCG negativa. Tiende a enmascarar el cuadro de EE y a veces son necesarias la Punción del Douglas y/o Laparoscopia.

h) Endometriosis.

Existe el antecedente.       

i) Embarazo Intrauterino asociado a otra afección. 

j) Mola Hidatiforme. 

En estas dos últimas entidades, es tanto la clínica como el US de gran valor.

k) Miomas Complicados.

Existe el antecedente y el US nos ayuda a su diagnóstico.

En sentido general la Clínica y los Exámenes Complementarios, que hemos detallado con anterioridad nos permiten establecer el Diagnóstico Diferencial. 

VI.- TRATAMIENTO (17) (23) (34) (39) (50- 51)

Hace algún tiempo todo embarazo Ectópico era tributario de tratamiento quirúrgico, es más Rigol plantea enfáticamente todo EE tubario, complicado o no, debe ser operado inmediatamente.  Con el advenimiento de nuevas técnicas diagnosticas y de procederes  terapéuticos, su conducta ha cambiado mucho y se ha favorecido la conservación de las trompas. Así podemos hablar de tratamiento:

1.- Expectante: Se plantea la posibilidad del mismo al haberse observado la regresión espontánea del EE, pero sólo es aplicable en pacientes asintomáticas, hemodinámicamente estables, con integridad del  huevo y con niveles decrecientes de B-HCG. Requiere un control muy estricto de la paciente apoyándonos en determinaciones seriadas de B-HCG y ecografías. Se reporta un 57 al 100 % de éxito, aunque la mayoría de los estudios lo sitúan en el 70 %.

Dificultad para su utilización: Selección de las pacientes. 

- Asintomáticas y clínicamente estables.

- Diámetro del EE entre 2 – 4 cm.

- Ausencia de latido cardiaco embrionario.

- Valores iniciales de β- HCG inferiores a las 2000 UI/L y con tendencia decreciente de un 20 % entre dos determinaciones.

- Escasa cantidad de líquido en el Douglas.

Cambios en estas variables obligan a otro tipo de tratamiento, casi siempre el quirúrgico.

2.- Médico: Se basa en la administración de Metrotexate (MTX), por su acción inhibidora sobre la Dihidro-Folato-Reductasa a nivel del Trofoblasto, alterando la síntesis del DNA y la multiplicación celular. Requiere también de una paciente con situación estable y con características similares a las expresadas en el tratamiento expectante. Existen dos tendencias para la administración del MTX:

Sistémica: Se utilizan diferentes dosificaciones, de la siguiente forma:

1.- MTX 1mg/KG cada 48 horas, hasta un total de 4 dosis. Se alterna con Ácido 
ctópico 0,1mg/KG. Es la forma más utilizada.

2.- MTX 50 MG IM en una sola dosis, más Ácido 
ctópico 0,1mg/KG.

3.- MTX 50 mg / m2 superficie corporal.

4.- MTX 5 mg/Oral cada 8 horas por 5 días, más Ácido 
ctópico 0,1mg/KG.

Local: Guiados por Laparoscopia o Ultrasonido Transvaginal, se realiza punción de la trompa y se aspira su contenido y se inyectan entre 10-50 MG de MTX o 1 MG/KG de peso.        

Es más usada en presencia de latido cardiaco, embarazo cervical o del cuerno, en los últimos dos casos para conservar el útero.

Otros fármacos han sido usados en el tratamiento medicamentoso: Prostaglandinas, Glucosa Hiperosmolar; Cloruro de Potasio, Cloruro de Sodio; Actinomicin-D; Ectoposido; Mifepristona; Trichosantin; Danazol y Anticuerpos Anti-HCG.1 

3.- Quirúrgico: Es la primera opción en pacientes hemodinámicamente inestables o que se visualice, mediante ecografía un EE accidentado. El tratamiento del EE ha sido siempre quirúrgico y durante mucho tiempo la salpinguectomia fue la técnica de elección. La introducción de la laparoscopia ha sustituido la laparotomía, en un esfuerzo por conservar la fertilidad futura de la mujer. Así la Salpingostomía lineal ha sustituido la salpinguectomía, en los casos en que no haya daño tubárico extenso.
El tipo de tratamiento a aplicar, si bien es competencia del ginecólogo, conviene señalar los criterios en que se fundamenta. Va a depender de los deseos procreativos de la mujer, de la forma de presentación del EE, accidentado o no, y del estado hemodinámico de la paciente:

A) PACIENTE INESTABLE: EL TRATAMIENTO ES SIEMPRE QUIRÚRGICO. SE PROCEDE A LA LAPAROTOMÍA

La cirugía suele ser de tipo radical: salpinguectomía, que además sigue siendo la más indicada, en el EE recurrente y en la paciente con deseos de procreación satisfechos.

La cirugía tubárica conservadora, se puede intentar, en los casos que fuera posible (daño tubárico no extenso, aborto tubárico), en mujeres con deseos de procreación no satisfechos.

B) PACIENTE ESTABLE: EL TRATAMIENTO SUELE SER DE TIPO QUIRÚRGICO CONSERVADOR Y EN LOS ÚLTIMOS AÑOS SE HA INTRODUCIDO EL TRATAMIENTO MÉDICO CON METOTREXATE.

Cirugía conservadora: Salpingostomía lineal o expresión de la fimbria que se puede realizar por laparoscopia programada. Se considera el procedimiento ideal, en mujeres que desean conservar su fecundidad.

C) TRATAMIENTO MÉDICO COMO SE EXPLICÓ ANTERIORMENTE Y EN PACIENTES CON LAS CONDICIONES ADECUADAS.
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