
    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Imagen en la Práctica Médica Tomo 2
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      IMPORTANTE
       
    

    
      La información aquí presentada no pretende sustituir el consejo profesional en situaciones de crisis o emergencia. Para el diagnóstico y manejo de alguna condición particular es recomendable consultar un profesional acreditado. 
    

    
      Cada uno de los artículos aquí recopilados son de exclusiva responsabilidad de sus autores.
    

    
      
    

    
      
    

    
      ISBN: 978-9942-613-88-2
    

    
      DOI: 
      
        http://doi.org/10.56470/978-9942-613-88-2
      
    

    
      Una producción © Cuevas Editores SAS
    

    
      Av. República del Salvador, Edificio TerraSol 7-2
    

    
      Quito, Ecuador
    

    
      
        www.cuevaseditores.com
      
    

    
      
    

    
      Editado  en Ecuador - Edited  in Ecuador 
    

    
      Cualquier forma de reproducción, distribución, comunicación pública o transformación de esta obra solo puede ser realizada con la autorización de sus titulares, salvo excepción prevista por la ley. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      “El buen médico trata la enfermedad; el gran médico trata al paciente que tiene la enfermedad”
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      Prólogo
    

    
      La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto de un grupo de profesionales de la medicina que han querido presentar a la comunidad científica de Ecuador y el mundo un tratado sistemático y organizado de patologías que suelen encontrarse en los servicios de atención primaria y que todo médico general debe conocer.
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      Introducción
    

    
      La artrosis de la articulación de la cadera consiste en el deterioro del cartílago de esta articulación. Es relativamente frecuente, aunque no tanto como la artrosis de rodillas o de manos. En general, es propia de personas mayores, aunque puede aparecer antes de los 50 años, siendo excepcional en jóvenes.(1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La artrosis es una enfermedad degenerativa de las articulaciones. Consiste en la pérdida del cartílago articular, la formación de osteofitos y la deformación de la articulación afectada. Existen factores desencadenantes, como un traumatismo importante, y factores que aceleran la progresión de la artrosis, como la inestabilidad o la sobrecarga mecánica de la articulación. También existe una predisposición genética a padecer la enfermedad. La artrosis es habitual en articulaciones como la rodilla, la cadera, las articulaciones de las manos y la columna vertebral.(2)
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      Fuente:
       Artrosis de Cadera – Juan Arnal: Traumatologo en Madrid [Internet].
    

    
      
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Los datos a nivel mundial sobre la prevalencia de OA varían según la definición, las articulaciones involucradas y las características de la población de estudio. En el estudio Framingham la prevalencia estandarizada de OA radiológica de rodilla en adultos ≥ 45 fue 19.2% y 27.8% en el proyecto Johnston County Osteoarthritis Project. En la National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III), el 37% de los >60 años tenía OA radiológica de rodilla. La PR de OA radiológica de cadera en Johnston County fue 27% de sujetos de 45 años o más. La PR estandarizada de OA de rodilla sintomática fue 16,7% en sujetos ≥45 y de 9% de cadera sintomática, en el Johnston County Osteoarthritis Project.
    

    
      La incidencia de artrosis de cadera en una cohorte española de sujetos de 40 y más años de edad fue de 2,1/1000 persona-año (pa), aumentando a entre 3 y 5/1000 pa en los grupos de más de 65 años de edad. Para OA de rodilla la IN fue de 6.5/1,000 pa, aumentando a aprox. 11 a 15/1000 pa en mayores de 65. La tasa de incidencia de artrosis de cadera sintomática reportada por Oliveria et al en 1995 fue de 88/100.000 pa, variando entre 158 y 583 por 100.000 pa en el grupo de adultos mayores y por sexo, mientras que la de artrosis de rodilla varió entre 487 y 1082/100.000 pa según sexo y edad, en mayores de 65 años.
    

    
      De acuerdo a los datos de la Encuesta Nacional de Salud 2016-2017, Para el grupo de 55 y más años de edad, la prevalencia de artrosis de cadera es de 9%, lo que representa a 385.426 personas, mientras que para artrosis de rodilla es de 14,4%, representando a 619.379 personas. Si bien la prevalencia de ambas patologías es cercana al 23%, un 4,6% presenta coexistencia de ambas patologías, por lo que la prevalencia total de ambas artrosis correspondería a aproximadamente 19%. Al analizar por previsión de salud, en el caso de FONASA la prevalencia de artrosis de cadera es de 10,3% (IC 8,4-12,5%) y de rodillas de 15,8% (IC 13,2- 18,8%), con una coexistencia de ambas de 5,3%. Para ISAPRE, la prevalencia es de 2,7% (IC 1,2-6%) y 12,4% (IC 5-27,8%), respectivamente, con una coexistencia de 1,6%.(3)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Los conocimientos acerca de la fisiopatología de la artrosis han progresado de forma considerable en los últimos años. La enfermedad se manifiesta como un trastorno bioquímico desencadenado por diversos factores, entre los que se encuentra el estrés mecánico. La artrosis se caracteriza por un desequilibrio entre los procesos que producen la degradación de la matriz y los que tratan de repararla. La degradación de la matriz se debe a la activación inflamatoria del cartílago y la membrana sinovial, notable por la producción de citocinas, prostaglandinas, óxido nítrico y enzimas que sobrepasan los mecanismos reguladores fisiológicos. Además de este aumento del catabolismo se observa, por lo menos al principio, un intento de reparación de las lesiones iniciales por la acción conjunta de distintos factores de crecimiento. Sin embargo, esta reparación termina en la síntesis de una matriz defectuosa, con acumulación de colágenos fibrilares (1 y 3) y fibronectina. En paralelo, el condrocito sufre una maduración celular que lo transforma en condrocito hipertrófico y luego lo lleva a la apoptosis. La membrana sinovial sirve de enlace a la inflamación y contribuye a la condrólisis. El hueso subcondral también tendría un papel relevante. La evolución se caracteriza por una condrólisis total.(4)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Síntomas
    

    
      Los síntomas de la artrosis con frecuencia se desarrollan con lentitud y empeoran con el tiempo. Los signos y síntomas de la artrosis incluyen los siguientes:
    

    
      	
        Dolor. Las articulaciones afectadas pueden doler durante o después del movimiento.
      

      	
        Rigidez. La rigidez en las articulaciones puede ser más notoria al despertar o después de estar inactivo.
      

      	
        Sensibilidad. Es posible que su articulación esté sensible cuando aplicas un poco de presión sobre ella o cerca de ella.
      

      	
        Pérdida de flexibilidad. Es posible que no puedas mover la articulación en todo su rango de movimiento.
      

      	
        Sensación chirriante. Es posible que sientas una sensación chirriante al usar la articulación y que oiga chasquidos.
      

      	
        Osteofitos. Estos pedazos adicionales de hueso se sienten como bultos duros y pueden formarse alrededor de la articulación afectada.
      

      	
        Hinchazón. Esto puede producirse por la inflamación de los tejidos blandos alrededor de la articulación.
      

    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      Se produce cuando el cartílago que amortigua los extremos de los huesos en las articulaciones se deteriora progresivamente. El cartílago es un tejido firme y resbaladizo que permite un movimiento articular prácticamente sin fricción.
    

    
      Eventualmente, si el cartílago se desgasta por completo, el hueso se rozará con el hueso.
    

    
      A menudo se habla de la osteoartritis como una enfermedad de "desgaste natural". Y además de la descomposición del cartílago, la osteoartritis afecta toda la articulación. Provoca cambios en el hueso y el deterioro de los tejidos conectivos que mantienen unida la articulación y que unen el músculo al hueso. También provoca la inflamación del revestimiento de la articulación.(5)
    

    
      
    

    
      Exploración Física
    

    
      En la exploración física se realizará un examen clínico funcional, un examen del paciente en bipedestación, en decúbito supino y una medición de las amplitudes articulares. En el examen funcional observaremos como camina el paciente y la existencia de signos de cojera o de insuficiencia de los músculos pelvitrocantéricos (prueba de Trendelemburg). Con el paciente de pie examinaremos la existencia de posturas viciosas de tipo flexum o antiálgicas, dismetría, rigidez articular , hiperlordosis lumbar compensadora. Valoraremos la posición espontánea de la cadera coxartrósica (flexum, rotación externa) con el paciente acostado. Es importante la medición de las amplitudes articulares pasivas y la valoración de contracturas musculares y la existencia de puntos dolorosos, que pueden irradiar a rodilla. La exploración física del paciente debe incluir diversas pruebas de provocación como el test de impingement (flexión, aducción y rotación interna dolorosa), test de descompresión de Ribas, test de Faber o prueba de Patrick (flexión, abducción y rotación interna con la rodilla flexionada 90 grados). (6)
    

    
      
    

    
      Factores de Riesgo
    

    
      	
        La obesidad.
      

      	
        Edad avanzada.
      

      	
        Haber tenido lesiones articulares en el pasado como fracturas, lesiones condrales y lesiones de labrum.
      

      	
        Las mujeres son más propensas a sufrir de artrosis que los hombres, especialmente después de la menopausia.
      

    

    
      Poca actividad física y ejercicio durante la juventud y etapa adulta.
    

    
      Una vez que se conocen los factores de riesgo se pueden tomar las medidas necesarias para empezar a trabajar en la prevención o disminuir las opciones de tener artrosis de cadera.(7)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El National Institute for Health and Care Excellence propone que la artrosis puede ser diagnosticada clínicamente (sin exámenes complementarios), si un paciente tiene más de 45 años y tiene dolor articular relativo a la actividad que realiza. Sin embargo, la radiografía ha sido propuesta como el método más simple y de bajo costo para evaluar el riesgo de artrosis de cadera, puesto que al visualizar el espacio articular se entrega una estimación del daño del cartílago (Aresti et al., 2016). Por otro lado, el estudio de artrosis de Framingham encontró que sólo el 15,6% de los pacientes con dolor persistente de cadera tenía evidencias radiográficas de artrosis, mientras que 20,7% de los pacientes con artrosis con evidencias radiográficas tenían dolor frecuente. Por ende, se debe tener en consideración que a pesar de que la radiografía es una herramienta óptima para determinar el diagnóstico de artrosis de cadera, muchas personas con dolor de cadera no van a tener cambios radiográficos y controversialmente muchas personas con hallazgos imagenológicos propios de artrosis de cadera van a ser asintomáticos (Aresti et al., 2016). Dentro de los hallazgos radiológicos se puede encontrar una disminución del espacio articular (axial, medial o superior), esclerosis subcondral, osteofitos marginales que pueden ser femorales o acetabulares y la aparición de quistes subcondrales (Encuesta Nacional de Salud (ENS). (8)
    

    
      
    

    
      Figura 1. 
      Radiografía simple de artrosis bilateral de cadera. En Hip osteoarthritis. BMJ
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      Fuente: 
      Aguilera V, Araya F, García V, Tomás J, Vigas F, Flores D, et al. ARTROSIS DE CADERA: TUS ARTICULACIONES TAMBIÉN CUMPLEN AÑOS EDITORES [Internet].
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Diagnóstico diferencial
    

    
      	
        Lesión de tejido blando, trastorno interno, o fractura.
      

      	
        Enfermedad inflamatoria reumática sistémica, gota, pseudogota.
      

      	
        Infección, sepsis, enfermedad reumática sistémica.
      

      	
        Lesión focal de un nervio (síndrome compartimental, neuropatía por atrapamiento, mononeuritis múltiple, enfermedad de la motoneurona, radiculopatía*).
      

    

    
      Miositis, miopatía metabólica, síndrome paraneoplásico, trastorno neuromuscular degenerativo, toxina, mielopatía*, mielitis transversa.
    

    
      	
        Radiculopatía*, distrofia simpática refleja, neuropatía por atrapamiento. 
      

    

    
      Mielopatía*, neuropatía periférica.
    

    
      	
        Enfermedad vascular periférica, arteritis de células gigantes (dolor de mandíbula), estenosis raquídea lumbar.(8)
      

    

    
      Clasificación radiológica
    

    
      La artrosis de cadera es unilateral en el 55-65% de los casos y se distinguen 3 tipos radiológicos en función de la migración de la cabeza femoral:
    

    
      	
        Superior: desplazamiento superior de la cabeza femoral. La forma superomedial es globalmente la más frecuente y predomina en varones, con sintomatología precoz y progresión rápida, mientras que la superolateral, más frecuente en mujeres, se asocia a displasia acetabular.
      

      	
        Medial: desplazamiento medial de la cabeza femoral con protrusión acetabular. Suele ser bilateral, con predominio en mujeres.
      

      	
        Concéntrica o axial: desplazamiento de la cabeza hacia la línea media con disminución concéntrica y homogénea del espacio articular. Se asocia a la presencia de causas secundarias (osteonecrosis, Paget) y a formas de artrosis generalizada.(9)
      

    

    
      
    

    
      Tabla1.
       Escala radiológica de artrosis y clasificación de Tönnis
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      Fuente: 
      https://unitia.secot.es/web/manual_residente/CAPITULO%2077.pdf
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El principal objetivo del tratamiento de la artrosis es mejorar el dolor y la incapacidad funcional sin provocar efectos secundarios. El primer paso es evitar todo lo que contribuye a lesionar las articulaciones como el sobrepeso, los movimientos repetitivos o el calzado. En segundo lugar es importante practicar algún ejercicio moderado para mejorar la funcionalidad de las articulaciones. Y por último, seguir el tratamiento farmacológico pautado para cada caso. Pese a que no existe ninguna terapia que impida la progresión de la artrosis, sí existen fármacos que alivian el dolor y la inflamación, y algunos que retrasan o enlentecen la degeneración de los cartílagos.(10)
    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico 
    

    
      En general el tratamiento de la artrosis se basa en aquellos medicamentos que alivien el dolor y la inflamación, y algunos que retrasan o enlentecen la degeneración de los cartílagos, aunque no existen datos de la eficacia de estos posibles tratamientos. Para comenzar con un tratamiento farmacológico hay que considerar el estadio de la enfermedad en el que se encuentra el paciente y hacer una valoración individual observando la magnitud de los cambios tisulares, el número de articulaciones afectadas, ciclo del dolor, causa del dolor y el estilo de vida que lleva el paciente. El tratamiento farmacológico se basa en:(11)
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      Fig 2. 
      Cuadro resumen de los diferentes fármacos para el tratamiento de la artrosis.
    

    
      
    

    
      Tratamiento quirúrgico
    

    
      El tratamiento quirúrgico es sin duda la mejor opción para aquellos pacientes con dolor de cadera 2º a artrosis, que no responden a los tratamientos anteriores y que quieran desprenderse de estos dolores, ganar movilidad articular y sobre todo calidad de vida. 
    

    
      Existe diferentes alternativas quirúrgicas a la implantación de una prótesis de cadera (artrodesis, osteotomías acetabulares, femorales), pero actualmente se ha demostrado que los mejores resultados se obtienen tras implantarse una prótesis de cadera, lo que hace que en prácticamente el 99% de los casos esta sea la mejor opción terapéutica.(12)
    

    
      
    

    
      AINE (antiinflamatorios no esteroideos)
    

    
      Mecanismo de acción
    

    
      Los AINE ejercen su acción a través de la inhibición en la síntesis de prostaglandinas y prostanoides COX. Los prostanoides, incluyendo las prostaglandinas y prostaciclinas son mediadores inflamatorios derivados del ácido araquidónico. Los diferentes AINE presentan variabilidad en cuanto a su selectividad para inhibir una de las isoformas COX-1/COX-2, lo que va a ofrecer un perfil diferente de seguridad, especialmente a nivel gastrointestinal, considerándose más seguros aquellos fármacos que inhiben preferente la COX-2. En 1991 se describieron dos isoformas de la COX (COX-1 y COX-2) y posteriormente se ha descrito una tercera isoforma (COX-3).
    

    
      La COX-2, es una forma inducible de la COX, y se expresa durante la inflamación, mientras que la COX-1 es constitutiva de muchos tejidos, y por ejemplo, es responsable de la formación de prostaglandinas a nivel del tracto gastrointestinal con un efecto protector sobre la mucosa.
    

    
      Dentro de los AINE tradicionales existen fármacos con una elevada selectividad para la COX- 2, sin embargo, se reserva el término inhibidor selectivo de la COX-2 (COXIB) para algunos antiinflamatorios desarrollados después de 1991 con este fin, y que fundamentalmente son el celecoxib y etoricoxib. En la Tabla 1 que figura más arriba se presentan los diferentes AINE en base a su grupo químico.
    

    
      Existe variabilidad individual en cuanto a la respuesta a AINE entre diferentes pacientes, sin
    

    
      que los mecanismos implicados se conozcan claramente, aunque se sabe que están implicados factores farmacodinámicos y farmacocinéticos, que hacen que un paciente pueda responder adecuadamente a un AINE y no a otro. Sin embargo, todos los AINE, tanto los no selectivos tradicionales como los inhibidores de la COX-2, tienen una eficacia similar, siendo útiles en el control del dolor, de la rigidez y de la mejora en funcionalidad y calidad de vida de los pacientes.
    

    
      
    

    
      Evidencia científica de eficacia
    

    
      Tanto la guía EULAR como la OARSI, en recomendaciones establecidas para la artrosis de cadera y rodilla, aunque extrapolables en la práctica a otras localizaciones, recomiendan utilizar los AINE a la menor dosis en que sean efectivos y durante el menor tiempo posible.
    

    
      La guía NICE realiza las mismas recomendaciones sobre uso de AINE en artrosis de cadera y rodilla, estableciendo su uso en pacientes con respuesta inadecuada al paracetamol, y en el caso de artrosis de manos y rodillas, también de falta de respuesta al tratamiento tópico.
    

    
      La ACR recomienda el uso de AINE en artrosis de rodilla, cadera y mano, orales o tópicos (en artrosis de rodilla y mano), si no hay respuesta a paracetamol. En mayores de 75 años no lo recomiendan.
    

    
      En general podemos concluir que los AINE controlan mejor el dolor moderado o grave que el paracetamol en la artrosis de rodilla y cadera. En relación al uso de ambos, los pacientes se inclinan por los AINE.(13)
    

    
      
    

    
      Riesgos
    

    
      Aunque las guías no recomiendan el uso continuado con AINE o COXIB para la artrosis, dado que los ensayos clínicos en que se basan tienen un seguimiento limitado en la práctica habitual, no es raro encontrar en la práctica pacientes que mantienen tratamientos prolongados. Este prolongado uso podría condicionar un elevado riesgo sistémico (digestivo, cardiovascular, renal) en pacientes con elevada comorbilidad, polimedicados o mayores.(13)
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      Definición 
    

    
      La próstata es un órgano fibromuscular y glandular exocrino, localizado en la cavidad pélvica del hombre por detrás del pubis, delante del recto, debajo de la vejiga y rodeando la porción inicial de la uretra masculina por debajo del cuello vesical, de color gris, consistencia dura, tiene forma de pirámide invertida. Su tamaño varía con la edad, en la edad adulta alcanza un tamaño de aproximadamente 20 gramos, la próstata constituye parte del sistema urinario y reproductor. Se identifican 3 zonas: zona periférica, zona central y zona de transición. (Robles, Garibay, Acosta, & Morales, 2019)
    

    
      El cáncer de próstata (CAP) constituye la segunda causa de muerte en el hombre a nivel mundial, se reportan 330 000 casos nuevos en el mundo cada año, la prevalencia se incrementa a partir de los 50 años. El 60 – 70% de los carcinomas de próstata se originan en la zona periférica, el 10 al 20% afecta a la zona de transición, y el 5 al 10% afecta a la zona central; es considerada una enfermedad silenciosa, ya que pueden pasar hasta 10 años mientras las células se transforman y durante este tiempo permanecer asintomática. (Ruiz, Perez, Cruz, & Gonzalez, 2017)
    

    
      El cáncer de próstata es una neoplasia hormono-dependiente, es decir su crecimiento es influido por las hormonas sexuales, los síntomas suelen aparecer en etapas tardías de su evolución, y se deben a la infiltración local, metástasis urinaria e infecciones urinarias a repetición por retención urinaria. (Ruiz, Perez, Cruz, & Gonzalez, 2017)
    

    
      A nivel mundial, la incidencia de CAP es de 131.5 por cada 100 000 habitantes, es más frecuente en la raza negra con una incidencia de 208 por cada 100 000 habitantes, en relación a la raza blanca con incidencia de 123 por cada 100 000 habitantes. Se estima que 1 de cada 7 hombres serán diagnosticados con CAP y que 1 de cada 38 hombres morirán como consecuencia de este. El estudio GLOBOCAN en Ecuador el CAP tiene una incidencia del 11.1%, con una tasa de mortalidad de 8,4%. (García & Sanchez, 2018)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo 
    

    
      Raza 
    

    
      Hombres de raza negra tiene una mayor prevalencia a desarrollar CAP, y que la enfermedad se presente en edades tempranas y con un crecimiento tumoral mayor, niveles más altos de antígeno prostático y pronostico más desfavorable. Este factor puede ser atribuible debido a la mayor inequidad social en este grupo poblacional y dificultad de acceso a salud. Por otro lado la población asiática tiene la menor prevalencia de esta patología y se lo atribuye a dieta, factores ambientales y estilo de vida. (García & Sanchez, 2018)
    

    
      
    

    
      Edad
    

    
      El riesgo de cáncer de próstata aumenta a los 50 años en los hombres que no tiene antecedentes familiares; en cambio pacientes con tengan antecedentes familiares o de raza negra el riesgo se presenta a partir de los 40 años de edad. (Milla, y otros, 2022)
    

    
      
    

    
      Historia familiar  
    

    
      Se estima que cerca del 10 al 15 % de los hombres con CAP tienen al menos un familiar con la misma patología; si se trata de un familiar de primer grado el riesgo de padecer esta enfermedad en el transcurso de su vida aumenta 2 veces, si es que tiene dos o más familiares de primer grado con esta patología el riesgo de padecerla es de 5 a 11 veces mayor. (CENETEC , 2018) 
    

    
      Las mutaciones en el BRCA1 tienen 3.8 veces más riesgo de padecer CAP antes de los 65 años, y los pacientes con mutaciones en el BRCA2 tienen 7,3% más posibilidad de padecer esta patología, en los pacientes portadores del síndrome de Lynch el riesgo aumenta 3.2 veces. (Vargas & Vargas, 2021)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Hormonal 
    

    
      Aun no se ha establecido de forma concreta pero estudios revelan que un aumento de los niveles de testosterona predispone a una mayor incidencia de CAP. En cuanto a los estrógenos, existe evidencia que estrógenos pueden predisponer el CAP posiblemente por la regulación de los efectos epigenéticos o alteración endócrina. (García & Sanchez, 2018)
    

    
      
    

    
      Obesidad 
    

    
      Estudios sugieren que la resistencia a la insulina causada por la obesidad aumenta esta hormona que tiene capacidad anabólica y predisponen a desarrollo y progresión de cáncer. En estos pacientes también se ha observado valores de antígeno específico prostático (PSA) más bajos por lo que se realizan menos biopsias, por lo que se identifica en estadios avanzados generalmente. (Kaaks & Stattin, 2010)
    

    
      Otros estudio relacionan el Síndrome metabólico (SM) con el desarrollo de CAP por el aumento de los niveles de insulina, sin embargo la evidencia epidemiológica es escasa por lo que no hay suficiente evidencia para recomendar un cambio de estilo de vida y alimentación. (Flores, 2020)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La próstata es un órgano conformado por tejido epitelial, conectivo y músculo liso, la dihidrotestosterona (DHT) resulta de la conversión de testosterona por la 5 alfareductasa prostática, esta tiene el mayor poder mitogénico sobre la próstata, por lo que se relaciona directamente con el crecimiento, progresión e infiltración de un tumor. 
    

    
      Se han identificado alteraciones genéticas como un locus en la banda q24 del cromosoma 1, el 50% de los pacientes presentan reordenameinto genético en los genes que responden a andrógenos como el  TMPRSS2 (proteasa transmembrana, serina 2)  con  factores  de  transcripción  oncogénicos  Ets  (E-twenty  six)  como  el  Erg  (gen relacionado con el Ets).  (Savón, 2019)
    

    
      
    

    
      Manifestaciones Clínicas 
    

    
      Se estima que aproximadamente un 60 % de los pacientes que se diagnostican con cáncer de próstata son asintomáticos al momento del diagnóstico. Las manifestaciones clínicas se presentan cuando generalmente cuando existe una enfermedad localmente avanzada e incluye síntomas obstructivos urinarios como disminución de la fuerza o interrupción del chorro de la orina, un chorro intermitente, molestias pélvicas, edema de miembros inferiores o manifestaciones con cuando de metástasis como lesiones óseas sintomáticas, cabe recalcar que estos síntomas no difieren de los presentados por una hiperplasia prostática benigna  (Savón, 2019)
    

    
      Cuando existe una progresión caudal del tumor se produce una disfunción del esfínter vesical que ocasiona trastornos de continencia y contracciones involuntarias, así también síntomas irritativos. (Ruiz, Pérez, Cruz, & González, 2017)  Los sitios de metástasis incluyen hueso, ganglios linfáticos, pulmón, hígado y sistema nervioso central. (Savón, 2019)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      En la actualidad el tacto rectal y el PSA son los métodos diagnósticos más utilizados en la práctica clínica para la determinación del cáncer de próstata, sin embargo estos tienen una baja sensibilidad y especificidad en la determinación del diagnóstico. (Esquive, A., Guaitarilla, & García, 2017)
    

    
      
    

    
      Antígeno específico prostático
    

    
      Es una glicoproteína producida casi exclusivamente por las células epiteliales de la próstata, circula junto a la alfa-1-antiquimiotripsina y la alfa 2- macroglobulina, su función consiste en evitar la formación del coágulo seminal al dividir la semenogelina I y II en polipépticos de menor tamaño. (Saini, 2016) 
    

    
      Normalmente la concentrción de PSA en el fluido prostático es de 1 000 000 ng/ml, de esto una cantidad < 4ng/ml se encuentra en la sangre, cuando existe un proceso neoplásico la elevación del PSA fluido prostático conlleva a una elevación sérica del mismo, por lo que se solicita biopsia cuando los valores séricos superan los 4ng/ml. (Saini, 2016) El PSA se puede elevar también en ciertas patologías como el cáncer de mama, cáncer de células renales, cáncer de ovario, neoplasia suprarrenal, hiperplasia prostática benigna, prostatitis, cistitis, instrumentación y cirugía del tracto urinario reciente.  (Chadha, Miller, Nair, Schwartz, & Trump, 2015)
    

    
      Según la American Cancer Society, la sensibilidad del PSA para valores de referencia de 4 ng/mL y 3 ng/mL para el diagnóstico de cáncer es de 21% y 32%, respectivamente. La especificidad es de 91% para valores de 4 ng/mL y de 85% para valores de 3 ng/mL. (Wolf, y otros, 2019)
    

    
      
    

    
      Biopsia Prostática
    

    
      Cuando en el tacto rectal se identifican cambios anatómicos de la próstata como aumento de la consistencia, bordes irregulares, poca movilidad y se correlaciones con valores de PSA altos es necesario realizar una biopsia prostática, esta fue introducida en 1980 por Hodges y col, y fue mejorada en el 2004 por Singh y col con la propuesta de obtener 12 cilindros, convirtiéndose en el gold estándar para el diagnóstico de cáncer de próstata. (Arévalo, 2021)
    

    
      Las complicaciones de la biopsia de próstata son sangrado rectal, hematuria, hematospermia, infección, retención urinaria y síntomas de vías urinarias inferiores, las infecciones son potencialmente mortales y existen casos de hemorragia rectal grave. (Lui, Ding, Tao, Shen, & Wang, 2022)
    

    
      Otro enfoque la biopsia prostática es la que que se realiza transperineal, pese a que es el estándar de oro es la biopsia transrectal esta tiene una tasa de falsos negativos del 49% y sus complicaciones son mayores en relación a la biopsia transperineal, esta al parecer es más segura y con mejores tasas de detección, sin embargo los resultados son controvertidos en ambas técnicas. (Jianjian, Li, Wang, Chen, & Zheng, 2019)
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      Ilustración 1.
       Esquema Biopsia Transrectal Ecoguiada de Próstata. Centro Urologico de Alta Especialidad. Ciudad de México, recuperado el 20 de noviembre del 2022 de: https://centrourologico.mx/biopsia-de-la-prostata/
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      Ilustración 2. 
      Anatomía normal de la Próstata en Ultrasonido Transrectal. Revista Urológica Colombiana. (2019). Recuperado el 20 de noviembre del 2022 de: https://www.thieme-connect.de/products/ejournals/pdf/10.1055/s-0038-1661364.pdf.  Se Marcan: 1. Vesícula seminal. 2. Ángulo vesículo-prostático. 3. Conducto eyaculador. 4. Zona periférica. 5. Zona transicional. 6. Cuello vesical. 7. Estroma fibromuscular anterior. 8. Ápex de la próstata. 9. Plexo venoso dorsal del pene.
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      Ilustración 3.
       A) Plano Transversal de ecografía transrectal, BCD plano longitudinal ecografía transrectal de próstata Revista Urológica Colombiana. (2019). Recuperado el 20 de noviembre del 2022 de: https://www.thieme-connect.de/products/ejournals/pdf/10.1055/s-0038-1661364.pdf. (A) Plano transversal, biopsia de la base izquierda paramediana, el trazador (línea punteada) indica la trayectoria de la aguja de biopsia. (B, C y D) Plano longitudinal, Biopsia de la Base, el tercio medio y el ápex respectivamente, el trazador indica la trayectoria de la aguja de biopsia.
    

    
      
    

    
      Biopsia Guiada por RNM
    

    
      Desde 1990 la resonancia magnética se utiliza para evaluar la extensión extracapsular de la próstat y el compromiso de vesículas seminales, el advenimiento de la Resonancia Magnética multiparamétrica (RNM mp) el desarrollo tecnológico que disminuye la relación señal/ ruido la ha convertido en la prueba diagnóstica de elección cuando tenemos una biopsia ecoguiada transrectal negativa, La RNMmp evalúa la perfusión de la próstata mediante el paso del gadolinio por la glándula, El examen diagnostico ideal en cáncer de próstata, debe ser mínimamente invasivo, tener pocos eventos adversos, identificar un alto porcentaje de CPCS y evitar la sobre detección de cáncer no significativo. Con la estandarización del reporte de la RNMmp y la universalidad de ese estudio, se ha propuesto como parte de la evaluación inicial del paciente con sospecha de cáncer de próstata. (Chavarriaga, Ocampo, & Gutierrez, 2018)
    

    
      Debido a los hallazgos inespecíficos de las biopsias ecodirigidas se estima que aproximadamente el 43% de las prostatectomías tienen un resultado histopatológico negativo, y que el 60% de los pacientes que reciben posterior radioterapia tienen cáncer de grado 1 en la biopsia preoperatoria, por otra parte cuando una enfermedad agresiva no es detectada por la biopsia el paciente corre el riesgo de no recibir un tratamiento adecuado. La Resonancia Magnética multi-paramétrica permite biopsiar lesiones sospechosas guiadas por imagen de resonancia magnética (IRM ), obteniéndose una tasa más alta de detección de cánceres de alto grado (Ahdoot, 2020)
    

    
      
    

    
      Entre las técnicas para realizar la biopsia por RNM tenemos, la técnica fusión- cognitiva, en esta se calcula la localización de la lesión por RNM y luego se traslada la imagen obtenida para durante la ecografía transrectal. La segunda es la biopsia IN-Bore, en la cual se realiza la biopsia con el paciente en el resonador, y la biopsia fusión- fusión guiada con RNM/US en tiempo real. En ese método, la imagen de la próstata es reconstruida en 3-D con los objetivos de la biopsia, gracias a la fusión de la imagen por ecografía y la RNMmp y así poder dirigir los movimientos del transductor y la pistola de biopsia. (Chavarriaga, Ocampo, & Gutierrez, 2018)
    

    
       
    

    
      PET/TC 
    

    
      Posterior al tratamiento la recurrencia bioquímica (BCR) ocurre en aproximadamente 30-40%de los paciente, posterior a 2 a 8 años de terapia de privación de andrógenos (ADT) el PSA puede elevarse indicando fracaso al tratamiento y metástasis, la detección de la diseminación de la enfermedad es decisivo para el nuevo tratamiento y pronóstico,
    

    
      El PET/CT mezcla información funcional y morfológica y utiliza la F- FDG como radiotrazador aunque su uso es limitado porque solo detecta cáncer próstata agresivo, poco diferenciado o indiferenciado, estudios muestran una alta especificidad del 95 % pero una baja sensibilidad del 49 % en la estadificación del ganglio primario. Las tasas de detección se asocian positivamente con el nivel de PSA, pero son bajas (<50 %) en pacientes con BCR temprana (es decir, PSA < 2 ng/mL). 
    

    
      Debido a las limitaciones en los trazadores de PET se ha investigado el antígeno de membra específico de próstata (PSMA) como agente de imagen molecular. Esta prote+ína de transmembrana se sobreexpresa en casi todos los tumores de próstata, solo entre el 5-10% son negativas para PSMA. Los niveles de PSMA se relacionan directamente con el estadio y el grado del tumor. (Schwarzenboeck, y otros, 2017)
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      Ilustración 4.
       La PET/TC con ligando de 68 Ga-PSMA muestra un único ganglio linfático ilíaco izquierdo con radiotrazador positivo (flecha). Journal of Nuclear Medicine. (2017), recuperado el 23 de noviembre del 2022 de : https://doi.org/10.2967/jnumed.117.191031
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Hormonales
    

    
      Consiste en la supresión de la liberación de la hormona luteinizante hipofisiaria, suprimiendo a su vez su estimulo sobre la próstata, se puede utilizar progestágenos, antagonistas de la LH-RH, estrógenos, antiandrógenos esteroideos y no esteroideos. (Lozano, 2014)
    

    
      
    

    
      Prostatectomía
    

    
      La prostatectomía radical es fundamental en pacientes cuya enfermedad se limita a la próstata Como complicaciones debemos señalar: impotencia por lesión del plexo nervioso pélvico (95%), incontinencia urinaria (50%), estenosis besico-uretral (25%), lesión rectal (7%). La mortalidad quirúrgica es del 5%. Resección transuretral (RTU) es válida solamente para la eliminación de la obstrucción inferior. (Lozano, 2014)
    

    
      
    

    
      Radioterapia externa
    

    
      Es útil en estadios tempranos, enfermedad localmente avanzada y como terapia paliativa, la modalidad consiste en braquiterapia o implantes locales radioactivos, la radiación externa y el tratamiento con radiofármacos.
    

    
      En estadios tempranos es ideal la radioterapia tridimensional, ya que limita efectos adversos, su efectividad depende de la dosis de radiación correcta, es necesario conocer el volumen prostático, las posibles complicaciones incluyen: cistitis (405), estenosis (60%), incontinencia (5%).La braquiterapia libera altas dosis de radiación a la próstata durante un período prolongado sin afectar estructuras vecinas tras implantar en próstata elementos radioactivos. Los efectos secundarios incluyen fístulas recto-uretrales y hemorragias rectales. (Lozano, 2014)
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      Introducción
    

    
      Las metástasis pulmonares son tumores metastásicos a los pulmones que se desarrollan en otras localizaciones (tumor primario) y se propagan a través del torrente sanguíneo a los pulmones.
    

    
      Los tumores más comunes que originan metástasis a los pulmones son el cáncer de colon, cáncer de mama, los sarcomas óseos y de partes blandas, el melanoma y los tumores genitourinarios. (1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La metástasis pulmonar es el resultado de la invasión y crecimiento de células tumorales que no se originan en el pulmón o que, desde un tumor primario del pulmón, se distribuyen a otras áreas del mismo. (2)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      El camino más frecuente para la metastatización pulmonar es la diseminación hematógena y embolización tumoral, siendo mucho menos frecuente la vía linfática. Anatómicamente el pulmón está formado por un extenso lecho capilar por el que pasa la totalidad de la circulación sanguínea, lo que hace que se convierta en el primer lugar al que llegan las células tumorales circulantes tras abandonar el tumor primario y alcanzar el lecho venoso, convirtiéndose en un primer filtro donde quedan mecánicamente atrapadas y crecen para formar las metástasis. Sin embargo, este mecanismo no explica por qué se ven pocas metástasis en tejidos con lechos capilares ricos tales como piel y músculo esquelético. Ello hace pensar que la especificidad de los órganos tienen también un papel en el desarrollo de la lesión metastásica, de tal forma que las células tumorales solo pueden desarrollar focos metastáticos si encuentran el microambiente adecuado. Lo más probable es que coexistan los dos mecanismos: el anatómico y el tisular específico. (3)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Manifestaciones clínicas
    

    
      La forma de presentación clínica del paciente con metástasis pulmonares es muy variada. La mayoría de ocasiones se diagnostica de forma casual tras realizar una prueba radiológica (Figs. 1 y 2). Generalmente las metástasis tienen una localización bilateral, periféricas, subpleurales y de predominio basal (siguiendo la distribución del flujo sanguíneo) y en general no causan síntomas hasta que la enfermedad está avanzada. Los síntomas clínicos dependen del número y localización de las lesiones. Los más frecuentes son: 
    

    
      	
        Tos y hemoptisis, que suelen estar causados por lesiones endobronquiales. 
      

      	
        Disnea. Síntoma que puede aparecer también en caso de derrame pleural, diseminación linfática, lesiones múltiples o de gran tamaño. En ocasiones aparece también disnea súbita por derrame pleural masivo, neumotórax o hemorragia en una lesión ocupante de espacio. 
      

      	
        Dolor torácico por invasión directa de pleura, pared costal o estructuras nerviosas adyacentes es también una posible forma de presentación. (4)
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      Figura 1.
       Radiografía simple de tórax: metástasis múltiples pulmonares, afecto de carcinoma embrionario testicular.
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      Figura 2.
       TC de tórax: metástasis pulmonares, afecto de carcinoma embrionario testicular.
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico de sospecha de metástasis pulmonares es radiológico y se establece mediante la radiología simple de tórax y la tomografía axial computerizada (TAC) torácica de alta definición.
    

    
      La resonancia nuclear magnética (RNM) del tórax y la tomografía con emisión de positrones (PET) son también utilizadas en el proceso de detección y confirmación de dichas lesiones. (5)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Figura 3. 
      Paciente con nódulos pulmonares sugerentes de metástasis. Silicosis, presentación tardía
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      Fuente:
       Monzón T, Castillo J, Ruiz Yagüe M, Jiménez R. Paciente con nódulos pulmonares sugerentes de metástasis. Silicosis, presentación tardía. Revista Clínica Española [Internet].
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      Tratamiento
    

    
      El tratamiento contra la metástasis en el pulmón por lo general depende del tipo de cáncer que origina la metástasis (el cáncer primario). Puede que el tratamiento consista de quimioterapia, inmunoterapia o radioterapia o una combinación de éstos.
    

    
      Puede que la cirugía sea una opción en el caso que sea poca la metástasis en el pulmón sin que se haya propagado hacia otras partes. Además, la cirugía solo se usaría si el cáncer principal se ha logrado mantener bajo control. (6)
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      Mayra Alejandra Suárez Rocano
    

    
      Médico por la Universidad De Guayaquil 
    

    
      Médico Ecografista En Medilink.S.A
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Introducción
    

    
      Proveniente de la evaginación del árbol biliar embrionario, donde la porción proximal forma el conducto cístico y la porción distal forma la vesícula biliar. (1)
    

    
      La vesícula biliar es un órgano sacular, de forma piriforme, localizado en el borde inferior del hígado, en la fosa que lleva su nombre, antiguamente solo se conocía su función de almacenaje y concentración de la bilis hepática, en la actualidad se ha descubierto que regula las acciones de bioactividad y toxicológicas de los ácidos biliares , por medio del mantenimiento de la homeostasis de los componentes de la bilis vesicular, así como contribuir en un efecto protector del tracto digestivo. (2)
    

    
      La vesícula biliar se divide en fundus, cuerpo y cuello, en este último puede visualizarse un infundíbulo denominado la bolsa de Hartmann, sitio habitual donde se impactan los cálculos. Dentro del conducto cístico y algunas veces en el cuello se observan pliegues mucosos, válvulas espírales de Heister. (1)
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      Imagen 1. 
      Netter FH. Partes de la vesícula y conductos biliares extrahepáticos [Imagen]. 2015. Disponible en: Atlas de anatomía humana (6ª ed.)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      El concepto de enfermedad vesicular, indica cambios funcionales y/o morfológicos en dicho órgano, secundario a procesos locales o sistémicos (3).
    

    
      La naturaleza quística de la vesícula biliar y de los conductos biliares, acompañada de la ventana acústica que proporciona el parénquima hepático, permiten que la ultrasonografía sea el método de elección inicial para su valoración diagnostica; (1) Motivo por el cual se hará énfasis en este capítulo.
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La prevalencia de esta enfermedad es mayor en países occidentales y baja en países orientales y africanos (4). La litiasis biliar en la mujer fluctúa de 5% a 20% entre los 20 y 55 años de edad, en cambio, en mayores de 50 desde 25% a 30%, es decir este aumenta con la edad. Sin embargo, en los hombres se presenta la mitad de frecuencia del sexo femenino correspondiente a cada edad (3)
    

    
      
    

    
      En el INEC en su informe ¨Registro Estadístico de Camas y Egresos Hospitalarios 2021¨ detalla que en Ecuador hubo 41.367 egresos bajo el CIE K80 (colelitiasis), y con la misma morbilidad se registra 101 defunciones dentro de dicho periodo en nuestro país. (5).
    

    
      Fisiopatología 
    

    
      Dada la insolubilidad en agua del contenido biliar, se necesita de un complejo sistema de solubilización, que, si se altera, predispone la precipitación del colesterol y así la formación de litos. Hay que tener en cuenta que la capacidad solubilizante del complejo sales biliares-lecitina es limitada, y si se suman factores como hipocinesia biliar, reabsorción de agua de la bilis vesicular, secreción de moco vesicular y/o vaciamiento vesicular enlentecido. En el caso de los lito marrones su etiopatogenia está ligada a procesos infecciosos. (6)
    

    
      El barro biliar, también llamado arena biliar o microlitiasis es la mezcla de partículas precipitadas de los solutos de la bilis. Los cálculos biliares se clasifican por su composición en (1): 
    

    
      	
        Colesterol 
      

    

    
      	
        Puro, poco frecuentes en un 10%
      

      	
        Mixtos de colesterol: colesterol, calcio, bilirrubina, proteínas.
      

    

    
      	
        Pigmentarios
      

    

    
      	
        Negros: Bilirrubina, carbonatos, fosfatos y proteínas.
      

      	
        Marrones: Bilirrubinato cálcico y ácidos grasos
      

    

    
      
    

    
      Colecistitis aguda
    

    
      La colecistitis aguda es una enfermedad frecuente, su incidencia en algunos países ocupa el 5% de las causas de dolor abdominal agudo en las emergencias, en más del 90 % se debe a la impactación de un lito, lo que conlleva a la obstrucción, distensión luminal, isquemia, sobreinfección y ocasionalmente gangrena. (1); Y en un 5 % obedece a otras causas, las llamadas colecistitis agudas alitiásicas (3).
    

    
      Entre los factores de riesgo para colecistitis alitiásicas destacan postquirúrgicos, trauma severo, sepsis, nutrición parenteral total, infección por VIH, diabetes, arterioesclerosis, esta última, habitual en ancianos varones (1).
    

    
      La litiasis biliar en niños ha sido descrita como una entidad poco frecuente y clásicamente asociada a enfermedades hemolíticas, nutrición parenteral prolongada, fármacos como ceftriaxona y octeotride, malformaciones congénitas de la vía biliar y obesidad (7). 
    

    
      Cabe mencionar que pueden existir otras patologías que cursen con engrosamiento de la pared de la vesícula biliar, tales como las mencionadas en el siguiente cuadro.
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      Cuadro 1- 
      Rumack C, Wilson SR, Charboneau JW, Deborah L. Causas de engrosamiento de la pared de la vesicula [Cuadro]. 2017. Disponible en: Diagnostico por ecografía, 4ta ed. español 
    

    
      
    

    
      Colecistitis crónica
    

    
      La colecistitis crónica se caracteriza por el engrosamiento y fibrosis de la pared, debido a una colecistitis con mayor tiempo de evolución. Los factores de riesgo son similares al de la patología litiásica biliar, los brotes de colecistitis aguda pueden complicar una colecistitis crónica y su diagnóstico diferencial con esta, es la ausencia de signos como distensión de la vesícula, hiperemia de pared, y signo de Murphy ecográfico (1).
    

    
      Entre las presentaciones poco frecuentes de colecistitis crónica tenemos a la:
    

    
      	
        Colecistitis xantogranulomatosa: se visualiza cálculos, nódulos o bandas hipoecoicas en la pared engrosada
      

      	
        Vesícula en porcelana: pared engrosada con calcificaciones en diversos grados, ya sea como línea ecogénica, acúmulos de focos ecogénicos, o en su totalidad, el complejo de WES estará ausente, esta entidad cursa con alta incidencia de carcinoma de vesícula (1).
      

    

    
      
    

    
      Adenomiomatosis (hiperplasia adenomatosa)
    

    
      Ocasionada por la presencia de múltiples invaginaciones del endotelio luminal, denominados senos de Rokitansky-Aschoff, junto a una proliferación de la capa muscular lisa. Por la variabilidad de esta patología y la inexperiencia del operador podría confundirse con nódulo o masa de pared, por lo que ante la duda, estaría indicado complementarlo con una RM o CPRM. (1)
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      Imagen 2- 
      Rumack C, Wilson SR, Charboneau JW, Deborah L. Adenomiomatosis segmentaria [Imagen]. 2017. Disponible en: Diagnostico por ecografía, 4ta edición español
       
    

    
      
    

    
      Masas polipoideas de la vesícula biliar
    

    
      Los pólipos vesiculares son un hallazgo incidental en la ecografía abdominal, formado por excrecencias mucosas de la pared, que en gran porcentaje de estas imágenes encontradas suelen ser pseudopólipos, los mismos que han demostrado tener un comportamiento benigno; el carácter de riesgo más importante para la sospecha de malignización de los pólipos, es su tamaño (8). 
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      Cuadro. 2 
      Rumack C, Wilson SR, Charboneau JW, Deborah L. Tipos de masas polipoides de la vesícula. [Imagen]. 2017. Disponible en: Diagnostico por ecografía, 4ta edición español 
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Clínicamente se caracteriza por dolor en hipocondrio derecho o hipogastrio, suele acompañarse de náuseas, vómito y fiebre, en ocasiones se acompaña de ictericia cuando un cálculo impacta en la vía biliar (9). la sintomatología suele ser difusa o generalizada cuando el paciente presenta necrosis y peritonitis (10). 
    

    
      Las complicaciones más frecuentes de la colecistitis aguda son: empiema vesicular, gangrena vesicular, perforación vesicular, plastrón vesicular, absceso subfrénico, pancreatitis aguda, íleo biliar, fistula biliar externa y/o interna, colangitis obstructiva aguda supurada (10). 
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      La ecografía es una técnica diagnóstica segura, que agiliza y mejora la toma de decisiones de los profesionales de la salud. Hay que considerar que este método diagnóstico es operador dependiente, es decir, su sensibilidad están ligadas a la experiencia y habilidad del médico (11). 
    

    
      Existen diversas causas donde no se identifica o se dificulta la visualización de este órgano, durante una exploración ultrasonográfica entre ellas tenemos, al antecedente de colecistectomía, por contracción fisiológica, en casis de colecistitis crónica, barro edematizante, agenesia de vesícula o por localización ectópica.                
    

    
      Es necesario un ayuno previo de al menos 6-8h, el paciente estará en decúbito supino, se coloca el transductor convexo en posición longitudinal se explora en abordaje subcostal, pidiéndole al paciente que mantenga una inspiración profunda, en ocasiones será necesario un abordaje intercostal o cambio hacia un decúbito lateral izquierdo. (11).
    

    
      Asimismo, que dentro de los factores limitantes figuran la superposición de panículo adiposo, abundante gas intestinal, e inadecuada inspiración profunda (11). 
    

    
      La vesícula biliar de tamaño normal mide de 6-10 cm de longitud y de 1.5- 4 cm de diámetro, por lo que dimensiones mayores debe considerarse la posibilidad de un proceso inflamatorio u obstructivo de la vesícula y/o de la vía biliar más si se acompaña con un espesor mayor de 3 mm de la pared vesicular o el engrosamiento de la pared con imagen de doble contorno (12). 
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      Imagen 3. 
      Exploración de vesícula. Utilidad y fiabilidad de la ecografía clínica abdominal en medicina familiar (1): hígado, vías biliares y páncreas. Atención primaria [Imagen]. 2018. Disponible en: https://doi.org/10.1016/j.aprim.2018.02.004 
    

    
      
    

    
      Los conductos biliares intrahepáticos tienen un diámetro de 1 a 2 mm y no suelen visualizarse. En la dilatación de conductos intrahepáticos se observan estructuras tubulares de baja ecogenicidad paralelas a las ramificaciones de la vena porta, lo que produce el signo de “demasiados tubos”. El colédoco normal tiene un diámetro de 4 – 6 mm por lo que una medición mayor indica dilatación ductal (13). 
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      Imagen 4.
       Imagen ecográfica del colédoco por delante de la vena porta (Doppler, izquierda de la imagen) y del raton Mickey (porta via biliar y arteria hepatica) a la derecha de la imagen. Utilidad y fiabilidad de la ecografía clínica abdominal en medicina familiar (1): hígado, vías biliares y páncreas. Atención primaria [Imagen]. 2018. Disponible en: https://doi.org/10.1016/j.aprim.2018.02.004
    

    
      Colecistitis aguda litiásica
    

    
      Entre los hallazgos ecográficos encontramos (1): 
    

    
      	
        Engrosamiento de la pared de la vesícula (> 3 mm)
      

      	
        Distensión de la luz de la vesícula (diámetro transverso > 4 cm)
      

      	
        Cálculos
      

      	
        Colecciones liquidas pericolédoco
      

      	
        Hiperemia de la pared de la vesícula ante Doppler color.
      

      	
        Signo de Murphy ecográfico positivo
      

    

    
      
    

    
      El signo de Murphy ultrasonográfico es el dolor en la zona de reborde costal derecho que se desencadena con la presión del transductor, cuando la colecistitis aguda es purulenta, aparece la bilis con ecos difusos La perforación de la pared de la vesícula origina abscesos pericolecísticos, que se visualizan como bandas hipoecogénicas entre el parénquima hepático y la pared vesicular. 
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      Imagen 5. 
      Corte transversal y longitudinal de vesícula biliar. Engrosamiento de la pared (1), colecciones liquidas perivesiculares (2) y material ecogénico intravesicular: barro biliar (3). Fuente Revista SEMERGEN https:// www.elsevier.es/es-revista-medicina-familia-semergen-40-articulo-ecografia-vesicula-via-biliar-S113835931400375X 
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      Imagen 6. 
      Pared de la vesicula biliar engrosada. Propias del autor. [Imagen]. 2022.
    

    
      Los cálculos pueden ser únicos o múltiples, grandes y pequeños (14). Con la ecografía es factible identificar cálculos biliares de hasta 2 milímetros de diámetro, a partir de los 3 mm presentan acústica posterior (15). Los falsos negativos aparecen en cálculos muy pequeños o cuando existe una colecistitis crónica escleroatrófica con una pared vesicular engrosada e irregular asociada a poca cantidad de bilis o si el lito está situado en el conducto cístico (14). 
    

    
      
    

    
      El diagnostico por ultrasonido de la litiasis biliar se basa en presencia de imágenes ecogénicas, que pueden o no dejar sombra acústica y la movilidad de estas imágenes flotantes o que se movilicen con el cambio de posición del paciente (16). 
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      Imagen 7. 
      Corte longitudinal en el hipocondrio derecho. A: colelitiasis, imagen intravesicular hiperecogénica con sombra posterior a nivel del cuello. B: barro biliar, ocupación de la porción más declive de la vesícula con material ecogénico y con nivel horizontal. Fuente Revista SEMERGEN https://www.elsevier.es/es- revista-medicina-familia-semergen-40-articulo-ecografia-vesicula-via-biliar- S113835931400375X 
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      Imagen 8. 
      Imágenes varias de colelitiasis. Propias del autor. [Imagen]. 2022.
    

    
      Existen otros métodos de diagnóstico por imagen para la litiasis biliar como la ecografía endoscópica, radiografía simple de abdomen, la tomografía axial computarizada (TAC) (12), la resonancia magnética nuclear (RMN) o la colangio pancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE), etc. pero son muy costosos o muy invasivos; por lo que la ecografía abdominal sigue siendo el Gold Standart para el diagnóstico precoz de litiasis vesicular, aunque posee la dificultad de ser operador dependiente (15). 
    

    
      La tasa de errores en el diagnóstico de la litiasis vesicular se calcula cercana al 3%. En caso de duda diagnóstica es conveniente repetir la exploración pasada 24 horas, con el paciente en ayunas (17). La radiografía simple de abdomen puede evidenciar litiasis biliar cuando son radioopacas (el 20% de los casos) y gas intramural/intraluminal en las colecistitis agudas enfisematosas (18). 
    

    
      
    

    
      También es útil Gammagrafía de las vías biliares con derivados del ácido iminodiacético marcados con 99mTc, para el diagnóstico de colecistitis aguda, aunque no suele realizarse de forma habitual (15). 
    

    
      
    

    
      Pólipos de vesícula biliar
    

    
      Los pólipos de colesterol representan la forma localizada de colesterolosis de vesícula, se forman por la acumulación de lípidos dentro de macrófagos, su forma difusa (vesícula de fresa) no es visible ultrasonográficamente, estos pólipos normalmente miden menos de 10 mm, aunque en la literatura se describen de hasta 20 mm. Ecográficamente son lesiones múltiples, ovaladas, fijas a la pared, sin sombra acústica posterior, a diferencia de los litos que generan sombra y son móviles.         Los pólipos inflamatorios tienden a ser múltiples, se asocian a litiasis biliar y colecistitis crónica (1). 
    

    
      
    

    
      Los adenomas son neoplasias benignas verdaderas, con potencial de premalignidad, suelen ser únicos, pedunculados, son imágenes hiperecoicas homogéneas, pero cuando las lesiones son grandes se puede observar áreas heterogéneas sugestivas de malignidad, más aún, si se acompaña de engrosamiento de pared o si al Doppler color presenta una velocidad de flujo mayor de 20cm/s y un índice de resistencia menor de 0.65. También debemos hablar de los adenomiomas son imágenes polipoides sésiles y se observan los signos de adenomiomatosis focal ya descritos (1).
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      Imagen 9.
       Imágenes varias de pólipos de diversos tamaños. Propias del autor. [Imagen]. 2022.
    

    
      
    

    
      Adenomiomatosis
    

    
      Ecográficamente se observa engrosamiento de la pared vesicular con espacios quísticos, en ocasiones se encuentran detritus en el interior de esta, visibles como focos ecogénicos que generan un artefacto de cola de cometa, suelen distribuirse de manera focal, siendo el fundus el sitio más común, o segmentarias frecuente hacia tercio medio, lo que genera un aspecto de vesícula en reloj de arena; o a su vez pueden ser difusas (1).
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      Imagen 10. 
      foco ecogénico con artefacto en cola de cometa. Propias del autor. [Imagen]. 2022.
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      Imagen 11. 
      Espectro de aspectos. A-C adenomiomatosis focal, A, Pequeña área de engrosamiento focal de la pared anterior del fundus con un foco ecogenico brillante con artefacto distal en cola de cometa. B, multiples foco brillantes con artefactos distales, C, engrosamiento focal muy ecogenico de la pared de la vesicula. D a F adenomioma de fundus. D, el adenomioma se muestra hipoecoico y simulando una masa, E. Área con forma de capuchón con multiples focos ecogenicos finos que sugieren cristales en los senos de Rokitansky-Aschoff. F, multiples espacios quísticos dentro de un adenomioma. G a I, adenomiomatosis segmentaria. G y H, areas con forma de masa que obliteran la luz vesciular, con multiples espacios quísticos que sugieren el diagnóstico correcto. I, multiples focos ecogenicos que sugieren cristales en los senos de Rokitansky-Aschoff. Rumack C, Wilson SR, Charboneau JW, Deborah L. Adenomiomatosis [Imagen]. 2017. Disponible en: Diagnostico por ecografía, 4ta edición español
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El manejo de la colecistitis aguda requiere de ingreso hospitalario, reposo en cama, dieta absoluta, fluidoterapia, antibioticoterapia, analgesia y antiinflamatorios no esteroideo. La colecistectomía es el tratamiento de elección en la mayoría de las patologías de vesícula biliar, siendo la cirugía laparoscópica la vía de abordaje de elección (12). 
    

    
      
    

    
      La American College of Radiology Guidelines 2013, menciona el manejo expectante frente a los pólipos de vesícula biliar en relación con su tamaño (8): 
    

    
      	
        ≤ 6 mm: no requiere seguimiento
      

      	
        7-9 mm: seguimiento anual
      

      	
        ≥ 10 mm: indicación de colecistectomía.
      

    

    
      
    

    
      Además, recomiendan en casos con poblaciones de alto riesgo de carcinoma de vesícula, aumentar el manejo de intervención, entre ellos tenemos, a la población mayor de 50 años, etnia y asociación con colangitis esclerosante (1).
    

    
      
    

    
      La Guía de manejo de pólipo vesicular ESGAR 2017, también recomienda la colecistectomía si el pólipo mide mayor o igual a 10 mm, y los pólipos menores a este, determina un seguimiento especifico si miden ≥ 6 mm o menos que este; además añade que, al desaparecer el pólipo, se descontinua su seguimiento, al contrario, si durante el seguimiento posterior incrementa 2 mm o más, será indicado la cirugía con previo consentimiento del paciente. (8)
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      Definición
    

    
      La Pielonefritis Aguda (PNA) es definida por la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América como la inflamación del parénquima y el sistema colector del riñón, secundario a proceso infeccioso, que se corrobora con urocultivo y con síntomas compatibles con el diagnóstico. (1)
    

    
      La pielonefritis la podemos clasificar en: no complicada causada por un patógeno típico, en personas inmunocompetentes, con anatomía y función renal normal y pielonefritis aguda complicada si existen factores que aumenten la susceptibilidad a la infección, como anomalías anatómicas, litiasis renal o ureteral.
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La infección de vías urinarias ha ido en aumento en los últimos años, situándose así, en el segundo lugar de atenciones médicas extra hospitalarias y en primer lugar de atenciones intrahospitalarias.  La PNA es uno de los cuadros clínicos más frecuentes en los servicios de urgencias pues supone cerca del 3% de las consultas urológicas de estos servicios (2). Los factores de riesgo de cistitis (actividad sexual, nueva pareja sexual, uso de espermicidas, antecedentes personales o familiares de ITU), también predisponen a padecer PNA, aunque menos del 3% de las bacteriurias asintomáticas y cistitis progresan a PNA.
    

    
      Las infecciones del tracto urinario muy frecuentemente aparecen en el sexo femenino: hasta un 50% de las mujeres puede presentar una infección urinaria a lo largo de su vida, Se ha estimado una incidencia de PNA de 28 casos por cada 10.000 mujeres de entre 18 a 49 años de edad, y esta aumenta a partir de los 50 años en ambos sexos. Se ha demostrado que la alta incidencia en la población femenina es causada por: actividad sexual, embarazos y la edad, mientras que en el hombre las infecciones del tracto urinario se dan según la edad: durante el primer año de vida, y en hombres mayores de 50 años. Generalmente cuando el hombre padece de pielonefritis esta resulta ser complicada en la mayor parte de los casos. 
    

    
      No existen estudios sobre la epidemiología de la infección de vías urinarias en el Ecuador
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      La bacteria más frecuentemente aislada es la E coli uropatógena, tanto en PNA no complicadas (75%) como en PNA complicadas (65%). La infección por E coli aumenta la probabilidad de recurrencia en 6 meses. Proteus, Klebsiella y Corynebacteria urealyticum son bacterias productoras de ureasa, por lo que favorecen la aparición de litiasis infecciosa. En PNA no complicadas otros gérmenes causantes son: Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus saprophyticus, Enterococcus faecalis, Streptococcus del grupo B, Proteus mirabilis, Pseudomona aeruginosa, Staphylococcus aureus y Candida spp. En PNA complicadas, por detrás de E coli (65%), los patógenos más frecuentes son: Enterococcus spp, K. pneumoniae, Candida spp, S. aureus, P. mirabilis, P. aeruginosa y Streptococcus del grupo B. (2) 
    

    
      En la vía ascendente el germen frecuentemente propio de esta vía es la E. Coli en un 80-90% mientras que en la vía hematógena con frecuencia se aisla el estafilococcus aerous en un 2-5 % que puede dar lugar a una pielonefritis aguda con abscesos corticales (3)
    

    
      La Candida spp muy comúnmente encontramos en pacientes diabéticos y/o cateterización urinaria siendo esta por vía ascendente en ausencia de una obstrucción, además otros factores implicados son: exposición a antibióticos y el antecedente de hospitalización también van a condicionar diferencias en el perfil etiológico. Ademas se ha observado la presencia de Gardenella Vaginalis en el embarazo.
    

    
      
    

    
      Factores de la via urinaria
    

    
      	
        Obstrucción 
      

      	
        Cálculos
      

      	
        Reflujo besico ureteral
      

      	
        Sondas y manipulación genitourinaria
      

      	
        Anomalías congénitas de la vejiga y de la uretra
      

      	
        Anomalías neurológicas de la vejiga
      

      	
        Embarazo
      

      	
        Traumatismo renal
      

      	
        Diabetes mellitus
      

    

    
      
    

    
      Factoes de virulencia bacteriana
    

    
      	
        Presencia de adhesinas
      

      	
        Producción de hemolisina
      

      	
        Resistencia a la actividad bactericida dependiente del complemento
      

      	
        Sistema de aerobactina
      

      	
        Capacidad de crecimiento en la orina
      

      	
        Resistencia a fagocitosis
      

      	
        Serotipos O y K
      

      	
        Hidrofobia superficial
      

    

    
      
    

    
      Tabla 1.
       Factores que predispone a infecciones de las vías urinarias superiores
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            FACTORES DE LA VIA URINARIA
          

          
            ·
                       Obstrucción
          

          
            ·
                       Cálculos
          

          
            ·
                       Reflujo besico ureteral
          

          
            ·
                       Sondas y manipulación genitourinaria
          

          
            ·
                       Anomalías congénitas de la vejiga y de la uretra
          

          
            ·
                       Anomalías neurológicas de la vejiga
          

          
            ·
                       Embarazo
          

          
            ·
                       Traumatismo renal
          

          
            ·
                       Diabetes mellitus
          

        
      

      
        	
          
            FACTOES DE VIRULENCIA BACTERIANA
          

          
            ·
                       Presencia de adhesinas
          

          
            ·
                       Producción de hemolisina
          

          
            ·
                       Resistencia a la actividad bactericida dependiente del complemento
          

          
            ·
                       Sistema de aerobactina
          

          
            ·
                       Capacidad de crecimiento en la orina
          

          
            ·
                       Resistencia a fagocitosis
          

          
            ·
                       Serotipos O y K
          

          
            ·
                       Hidrofobia superficial
          

        
      

    

    
      Figura 1. 
      Factores que predispone a infecciones de las vías urinarias superiores (4)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Cabe empezar a mencionar que se cuenta con 4 factores que conllevan a la Pielonefritis:  infección por una bacteria productora de gas, alta concentración de glucosa en los tejidos, perfusión tisular defectuosa y alteración de la respuesta inmunitaria. Además, existen otros factores como los implicados con el huésped: hábitos higiénicos, alteraciones del flujo urinario y alteraciones químicas, cateterismo, manipulación urinaria, embarazo y diabetes. Se identificó además un factor genético como es el caso de los pacientes que expresan en menor medida los antígenos del grupo ABO en la superficie de las células epiteliales que provoca ITUs (Infecciones del tracto urinario superior) recurrentes y daño renal progresivo por la inflamación local.
    

    
      En la fisiopatología se debe tomar en cuenta la microbiota urinaria: la cual en contra de lo que se pensaba hasta hace unos años, la orina humana en condiciones normales no es estéril: posee su propia microbiota o conjunto de microorganismos residentes, que pueden ser comensales, mutualistas o patógenos. Está formada por un amplio rango de 20-500 especies bacterianas de los filos Firmicutes, Actinobacteria, Fusobacteria, Bacteroidetes, entre otros. En la población general, esta microbiota urinaria sufre cambios “fisiológicos” en función de la edad y género, por ejemplo, predominan Lactobacillus en mujeres y Corynebacterium en hombres. Hay un cuerpo creciente de evidencia que relaciona la “disbiosis” (cambios en la diversidad o cantidad de microbiota urinaria normal) con algunas patologías urológicas. Un ejemplo es la incontinencia urinaria de urgencia, donde hay una clara disminución de Lactobacillus frente a un aumento de Gardnerella, siendo más severos los síntomas en aquellos pacientes que muestran menor diversidad microbiótica en su orina. (2)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Existen 3 vías por las cuales se produce una Pielonefritis Aguda
    

    
      Vía hematógena vía ascendente y vía linfática
    

    
      	
        Vía hematógena  
      

    

    
      Esta vía de transmisión es más común encontrar en áreas neonatológicas, en las cuales los gérmenes se multiplican en la vía urinaria por 2 factores: alteración funcional o anatómica y de las vías urinarias y por otro lado la cuantía de la bacteriemia, en la que se aísla con frecuencia el estafilococcus aerous en un 2-5 % y que puede dar lugar a una Pielonefritis Aguda con abscesos corticales.
    

    
      
    

    
      	
        Vía ascendente
      

    

    
      Este es uno de los mecanismos más frecuentes y por lo que casi siempre se da este tipo de infección. Los gérmenes que llegan a través del periné o la ropa pueden alcanzar la uretra y por ende la orina vesical. El germen frecuentemente propio de esta vía es la E. Coli en un 80-90%
    

    
      	
        Vía linfática
      

    

    
      La disposición anatómica de los vasos sanguíneos permite el paso de las bacterias desde la vía urinaria baja hacia el riñón y desde el colon al riñón derecho
    

    
      
    

    
      Clasificación mas cuadro clinico 
    

    
      La PNA puede clasificarse como complicada o no complicada, según algunas características clínicas
    

    
      	
        PNA no complicada: se presenta en pacientes sin anomalías estructurales ni funcionales de la vía urinaria, sin historia de instrumentalización o infección en las semanas previas. Se trata en general de PNA en mujeres jóvenes, sanas, no embarazadas. Es la forma más frecuente de presentación y con un tratamiento optimo la mejoría clínica aparece desde las primeras 24-48h y su completa remisión en 5 días
      

      	
        PNA complicada: aquella asociada a alguna condición que aumente el riesgo de complicación o fracaso terapéutico. 
      

    

    
      Factores asociados para PNA complicada
    

    
      	
        Anomalías anatómicas o funcionales 
      

      	
        Manipulación urológica reciente o sondaje vesical 
      

      	
        Litiasis urinaria 
      

      	
        Antibióticos en el mes previo 
      

      	
        Adquisición nosocomial 
      

      	
        Inmunodepresión 
      

      	
        Embarazo 
      

      	
        Diabetes mellitus mal controlada 
      

      	
        Mayores de 65 años
      

      	
        Sexo masculino
      

    

    
      
    

    
      Manifestaciones clínicas
    

    
      Los pacientes que presentan Pielonefritis Aguda muestran los siguientes síntomas: 
    

    
      	
        Fiebre >38°
      

      	
        escalofríos
      

      	
        dolor lumbar,
      

      	
        náuseas
      

      	
        vómitos 
      

      	
        urgencia urinaria
      

      	
        dolor supra púbico
      

      	
        puño percusión positiva
      

      	
        caída del estado general
      

      	
        hematuria
      

      	
        Los síntomas de cistitis como: disuria, polaquiuria frecuentemente acompañan a esta patología. 
      

    

    
      
    

    
      Generalmente el inicio de los síntomas es agudo y quizá no se detecten manifestaciones de cistitis. La fiebre es el elemento principal que permite diferenciar la cistitis de la pielonefritis. Es una fiebre que clásicamente empieza a mostrar mejoría a las 72 horas de haber iniciado el tratamiento. En el 20 a 30 % de los casos de Pielonefritis aparece bacteriemia.
    

    
      
    

    
      Si después de las 72 horas de tratamiento no existe mejoría clínica y hay persistencia de fiebre, se debe sospechar en la presencia de complicaciones como:  absceso renal, nefritis local aguda, u obstrucción con pionefrosis. Aunque en la mayor parte de los casos en que no cede la infección es dado por microorganismos resistentes
    

    
      
    

    
      En pacientes ancianos o portadores de sonda urinaria, habitualmente cursa con menos expresividad clínica, apareciendo síntomas como fiebre sin claro foco clínico, dolor abdominal difuso, letargia, afectación del estado general. (5)
    

    
      En pacientes diabéticos debe considerarse la necrosis papilar, que puede cursar con hematuria, obstrucción ureteral con dolor semejante a un cólico nefrítico e insuficiencia renal. Otra causa de mala evolución es la pielonefritis enfisematosa
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Examen físico
    

    
      Se debe buscar la presencia de dolor a la palpación de los puntos ureterales (superior y medio), así como explorar los puntos de Guyon, Surraco y la maniobra de Giordano que despiertan dolor. (6)
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      
    

    
      La PNA también se puede confundir con un cuadro agudo de abdomen, como colecistitis o apendicitis en las PNA derechas o una diverticulitis aguda cuando afecta el riñón izquierdo. Los abscesos abdominales, pancreatitis, embarazo ectópico y enfermedad inflamatoria pélvica son otros posibles diagnósticos diferenciales. La prostatitis es la causa más frecuente de infección urinaria febril en el hombre, pero no suele cursar asociada a PNA.
    

    
      
    

    
      Exámenes de laboratorio
    

    
      En presencia de los signos y síntomas de PNA se debe realizar análisis sanguíneo (hemograma, bioquímica) y PCR. Los leucocitos con neutrofilia y aumento del PCR Apoyan el diagnóstico de PNA.
    

    
      También podemos contar con el apoyo de un Uroanálisis el cual se caracteriza por la presencia de sedimento inflamatorio con leucocituria (>5 leucocitos/campo), piocituria y bacteriuria y nitritos, aunque este último es altamente específico para ITU en las del 90%. En otro caso encontramos cilindros leucocitarios el cual es patognomónico de inflamación del parénquima renal y su presencia junto con   bacteriuria es indicativa de PNA. 
    

    
      
    

    
      El UROCULTIVO es 
      diagnóstico
       para PNA si se aíslan ≥102 UFC/mL en mujeres, o ≥103 UFC/mL en hombres.  Este es el único examen recomendado ante una Pielonefritis Aguda Simple ya que nos ayuda a identificar el agente etiológico y además a conocer la sensibilidad antibiótica. Aunque pueden existir falsos negativos en caso de: tratamiento antibiótico previo, micción reciente previa a la toma, obstrucción ureteral, pH urinario muy bajo o infección por microorganismos de lente crecimiento.
    

    
      En el caso de que nos encontremos en una zona rural y nos dispongamos de urocultivo,  el estudio de sedimento urinario nos aporta abundante información ya que la presencia de nitritos en las tirillas reactivas tiene alta sensibilidad llegando a alcanzar el 90% de sensibilidad pero con una baja especificidad de 50%, ya que hay algunas bacterias que no producen nitritos porque no poseen nitrato reductasa como: pseudomonas acinetobacter y cándida, además la presencia de cilindros leucocitarios es diagnóstico de Pielonefritis, pero estos aparecen en poca frecuencia.
    

    
      
    

    
      Exámenes de Imagen
    

    
      Las técnicas de imagen (ecografía renal y de vías urinarias), son urgentes ante aquellos casos de presentación más grave, con sepsis, insuficiencia renal entre otras. En caso de fiebre persistente con duración superior a 72h a pesar de tratamiento antibiótico, considerar realización de TAC helicoidal y nuevo urocultivo. 
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            INDICACIONES PARA ECOGRAFIA DE APARATO URINARIO
          

        
      

      
        	
          
            Sepsis grave o shock séptico
          

        
      

      
        	
          
            Sospecha de litiasis renal o litiasis ya conocida
          

        
      

      
        	
          
            Insuficiencia renal aguda (sugestivo de obstrucción)
          

        
      

      
        	
          
            Dolor intenso de difícil control
          

        
      

      
        	
          
            Hematuria franca
          

        
      

      
        	
          
            Presencia de una masa renal
          

        
      

      
        	
          
            Persistencia de fiebre al tercer día de un tratamiento con antibiótico correcto
          

        
      

      
        	
          
            Diabetes mellitus mal controlada
          

        
      

      
        	
          
            Trasplante renal
          

        
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento inicial de la PNA requiere abundante hidratación, tratamiento sintomático de la fiebre y dolor (analgésicos, antipiréticos, antieméticos), así como tratamiento antibiótico precoz. (7)
    

    
      
    

    
      El tratamiento con el que se debe iniciar en una PNA es: hidratación, tratamiento de la fiebre y del dolor (analgésicos, antieméticos y antipiréticos), así como tratamiento antibiótico precoz. El medicamento y la vía de elección de la administración del mismo dependerá del cuadro clínico del paciente, de los gérmenes más frecuentemente aislados en nuestro medio y el perfil de resistencia.
    

    
      
    

    
      Lo primero a tomar en cuenta antes del inicio del tratamiento es evaluar la severidad de la infección y las comorbilidades. Como regla general se puede considerar que las mujeres pre menopáusicas sanas <50 años no embarazadas, sin episodios recurrentes de ITUs en ausencia de criterios de sepsis, pueden manejarse de forma ambulatoria.
    

    
      	
        La Pielonefritis aguda en mujer con criterios de infección del tracto urinario no complicada: 
      

    

    
      	
        Vigilancia durante 6-12 horas en el servicio de urgencias e inicio de tratamiento antibiótico. Alta con tratamiento oral.
      

      	
        La hospitalización queda reservada en el caso de que exista gran afectación del estado general y vómitos frecuentes.
      

      	
        Control médico después de 2/3 días para observar la evolución.
      

      	
        Iniciar con un tratamiento antibiótico empírico hasta realizar Urocultivo. 
      

      	
        Antibióticos que se pueden elegir si hay buena tolerancia oral y el cuadro es leve:  De elección: Cefixima 400mg VO C/24h por 7 días 2da elección, Quinolonas: Ciprofloxacina 500mg VO c/12hrs Ofloxacino 200mg VO c/12hrs o Amoxicilina más acido clavulánico 875/125mg VO C/8hrs por 7 días. Como alternativa en pacientes que presentan alergia, se puede emplear el cotrimoxazol 800/160mg por VO c/12h  o los betalactactamico hasta obtener resultados de urocultivo. (8)
      

      	
        Se debe tomar en cuenta que los antimicrobianos de uso rutinario para ITUs como la nitrofurantoina y fosfomicina alcanzan altas concentraciones a nivel de orina, pero no así en el parénquima renal y por este motivo no son indicados en PNA.
      

    

    
      
    

    
      Si el cuadro una PNA complicada o a su vez no hay tolerancia oral, se inicia hidratación con sueroterapia más antibiótico como:
    

    
      1era Opción:
    

    
      	
        Ceftriaxona 1-2g IV C/24hrs
      

      	
        Cefotaxima 2g IV C/8hrs
      

      	
        Ciprofloxacino 400mg IV C/12hrs (resistencia de <10%)
      

      	
        Levofloxacino 750 mg IV C/24hrs (resistencia de <10%)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      2° Opción
    

    
      	
        C
        efepime 2g IV C/12hrs
      

      	
        Piperacilina mas Tazobactam 4-5g IV C/8hrs
      

      	
        Ceftazidima 2.5g IV C/8hrs
      

      	
        Gentamicina 5mg/kg IV C/24hrs
      

      	
        Amikacina 15mg/kg IV C/24hrs
      

    

    
      
    

    
      Como alternativa en pacientes que tengan alto riesgo o con evidencia de infección previa por una bacteria multirresistente o a su vez presenten un urocultivo precoz con bacterias multirresistentes se puede carbapenémicos (2)
    

    
      	
        Imipenem/cilastatina 0.5g iv c/8h
      

      	
        Meropenem 1g iv c/8h 
      

    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            DOSIFICACION DE LOS ANTIBIOTICOS UTILIZADOS EN PNA
          

        
      

      
        	
          
            ANTIBIOTICO
          

        
        	
          
            DOSIS
          

        
      

      
        	
          
            Ceftriaxona
          

        
        	
          
             1-2 g IV C/24h
          

        
      

      
        	
          
            Ciprofloxacino IV
          

        
        	
          
            1-2 g IV C/8h
          

        
      

      
        	
          
            Ciprofloxacino VO
          

        
        	
          
            500-750mg VO C/12h
          

        
      

      
        	
          
            Levofloxacino
          

        
        	
          
            500-750mg VO C/12h
          

        
      

      
        	
          
            Amoxicilina más acido Clavulánico VO
          

        
        	
          
            875mg VO C/8h o 1-2g C/12h
          

        
      

      
        	
          
            Cefuroxima
          

        
        	
          
            500mg C/8-12h
          

        
      

      
        	
          
            Cefixitima
          

        
        	
          
            400mg C/día
          

        
      

      
        	
          
            Ceftazidima
          

        
        	
          
            1-2mg IV C/8h
          

        
      

      
        	
          
            Ertapenem
          

        
        	
          
            1g IV C/24h
          

        
      

      
        	
          
            Meropenem
          

        
        	
          
            1-2 g IV C/8h
          

        
      

      
        	
          
            Gentamicina
          

        
        	
          
            3-5mg/kg IV C/24h
          

        
      

      
        	
          
            Amikacina
          

        
        	
          
            15mg/kg IV C/24h
          

        
      

    

    
      
    

    
      Respecto a los varones con pielonefritis aguda, las guías recientes americanas no hacen mención alguna. Clásicamente, la ITU febril en el varón se ingresaba debido al riesgo de complicaciones, pero la actitud de observación en Urgencias tras una dosis de antibiótico parenteral y alta con vía oral puede llevarse a cabo siempre que se haya descartado obstrucción de la vía urinaria y prostatitis aguda.
    

    
      Se debe tomar en cuenta que, aunque nos encontremos antes una PNA no complicada o complicada que no encontremos mejoría a las 72 horas o se produce un empeoramiento del estado del paciente se debe valorar la posible presencia de microorganismos resistentes, obstrucción de la via urinario, quiste renal infectado, complicación supurada local (absceso) o nefritis intersticial bacteriana focal, necrosis papilar o pielonefritis enfisematosa, en estos casos se debería realizar una TAC urgente.
    

    
      
    

    
      Pronóstico
    

    
      En general las Pielonefritis Agudas si se inician con un tratamiento precoz y de una forma adecuada, el pronóstico es favorable en la mayor parte de los casos y los pacientes evolucionan favorablemente. Sin embargo, en los pacientes que cursan con factores de riesgo como: diabetes, cirrosis, insuficiencia renal o ITUs recurrente, la aparición de complicaciones graves como sepsis pionefrosis o daño renal permanente es alta.
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      Introducción
    

    
      El cáncer de pulmón es un tipo de cáncer que empieza en los pulmones. Los pulmones son 2 órganos esponjosos situados en el tórax que toman oxígeno al aspirar y liberan dióxido de carbono al soplar.
    

    
      El cáncer de pulmón es la primordial causa de muerte por cáncer a grado mundial.
    

    
      Los individuos que fuman poseen el más grande peligro de sufrir cáncer de pulmón, aunque la mayor parte de los cánceres de pulmón además tienen la posibilidad de aparecer en personas que no han fumado jamás. El peligro se incrementa con la proporción de cigarrillos y la era que se ha fumado.  (1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      Cáncer que se forma en los tejidos del pulmón, en la mayoría de los casos, en las células que recubren las vías respiratorias. Ambos tipos más relevantes de cáncer de pulmón son el cáncer de pulmón de células pequeñas y el cáncer de pulmón de células no pequeñas. Dichos tipos de cáncer se diagnostican basado en la apariencia que tengan las células bajo un microscopio. (2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      El cáncer de pulmón es el tercer tipo de cáncer más frecuente y la primera causa de muerte relacionada con cáncer en las Américas, con más de 324.000 nuevos casos y cerca de 262.000 muertes cada año. (3)
    

    
      Según datos del Centro Internacional de Investigaciones sobre el Cáncer (IARC por sus siglas en inglés), Ecuador tiene las tasas de incidencias más bajas en relación con otros países. Ocupa el puesto 65 en hombre y 56 en mujeres, entre 69 que forman parte del reporte. (4)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      El pulmón está construido por los lobulillos pulmonares que se continúan con los bronquiolos y bronquios intrapulmonares, que se integran para conformar ambos bronquios primordiales, y al final la tráquea. Además se conforma por el tejido conjuntivo que junta lobulillos, vaso y bronquiolos. Los lobulillos pulmonares son pequeños sacos membranosos, pegados entre si y ligados por limitado tejido conectivo. Poseen un volumen de un centímetro cúbico. Los lobulillos se separan en alveolos pulmonares. Cada alveolo está formado de pared y epitelio. El muro flaca, transparente, está reforzada exteriormente por un sistema de fibras flexibles, cuya disposición es variable. 
    

    
      El proceso del cáncer de pulmón es parecido al de otros tipos de cáncer. La célula usual que se transforma en la célula tumoral está en el epitelio que reviste todo el árbol respiratorio a partir de la tráquea hasta el bronquiolo terminal más fino, y las células que se hallan en los alveolos pulmonares. (5)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Manifestaciones clínicas
    

    
      Las manifestaciones clínicas que pueden aparecer en la evolución del cáncer de pulmón (CP) son muy variables, pudiendo pasar, incluso, como un cuadro asintomático o completando un nutrido grupo de síntomas y signos. Dependerá, fundamentalmente, de factores como la localización inicial del tumor, de su tamaño, del grado de afectación de estructuras por crecimiento local, de la aparición de metástasis a distancia o de la existencia de síndromes paraneoplásicos, todo ello, además, determinado por el tipo histológico del tumor y su conducta biológica, así como del estadio de extensión en el que se encuentre. (6)
    

    
      	
        Los síntomas debidos al crecimiento y extensión regional del tumor:
      

    

    
      	
        Por crecimiento endobronquial del tumor central.
      

      	
        Por crecimiento del tumor periférico.
      

      	
        Por extensión, por contigüidad o por metástasis ganglionares.
      

    

    
      	
        Manifestaciones debidas a metástasis a distancia.
      

      	
        Síntomas por síndromes paraneoplásicos.
      

      	
        Manifestaciones clínicas debidas al crecimiento y extensión regional. (6)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      Se debe principalmente a que el diagnóstico se hace en etapas avanzadas de la enfermedad. De ahí la importancia de los esfuerzos para lograr la detección precoz en poblaciones de alto riesgo.
    

    
      
    

    
      Los exámenes imaginológicos que en la actualidad se utilizan en el diagnóstico del cáncer pulmonar son la radiografía simple de tórax, la tomografía computada, la resonancia magnética y el PET-CT. (7)
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      Figura 1. 
      Radiografía simple de tórax de rutina en paciente asintomática que muestra la presencia de un nódulo pulmonar solitario. (8)
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      Figura 2. Nódulo pulmonar con bordes lobulados, de localización periférica, que muestra pequeña umbilicación
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      Figura 3.
       (A y B) Nódulo pulmonar ovalado, con bordes especulados y presencia de “cola pleural” (flecha). C) Nódulo especulado con “cola pleural” (flecha) y retracción. D) Tumor central izquierdo con bordes especulados y áreas en vidrio despulido en la periferia. 
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      Figura 4.
       Patrones de clasificación que sugieren malignidad. A) Puntiforme. B y C) Amorfo y excéntrico. 
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      Figura 5. 
      Tumor pulmonar periférico, con bordes especulados, que muestra una cavitación de paredes gruesas.
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      Figura 6. 
      A) Opacidad nodular en vidrio despulido. B) Nódulo solido acompañado de imagen en vidrio despulido que podría sugerir diseminación lepídica. 
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      Figura 7.
       Tumor espiculado con presencia de broncograma aéreo.
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      Figura 8.
       Tumor pulmonar central solido, espiculado y con importante reforzamiento tras la administración de contraste (flechas continuas), con involucro de ganglios mediastinales (flechas continuas).
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      Figura 9. 
      Tumor central de gran tamaño de derrame pleural
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      Figura 10.
       Componente T. A) Tumor rodeado de parénquima. B) Invasión
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      Figura 11. 
      Estudio de RM en secuencia T1 con Gadolinio que muestra una lesión solida en vermes cerebeloso como deposito secundario de CP. (8)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      	
        Cirugía
      

      	
        Radioterapia
      

      	
        Quimioterapia
      

      	
        Terapias dirigidas
      

    

    
      
    

    
      Los médicos utilizan diversos tratamientos, tanto para el cáncer de pulmón microcítico como para el no microcítico. Se puede emplear cirugía, quimioterapia y radioterapia, de forma individual o conjuntamente. La combinación precisa de los tratamientos depende de lo siguiente:
    

    
      	
        Tipo de cáncer
      

      	
        Localización del cáncer
      

      	
        Gravedad del cáncer
      

      	
        Grado en que el cáncer se ha diseminado
      

      	
        Estado de salud general de la persona. (9)
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      Utilidad de la Ecografía en el Traumatismo de Tórax
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Definición 
    

    
      El traumatismo de tórax puede definirse como todas aquellas lesiones producidas sobre la pared torácica, órganos o en estructuras intratorácicas; ocasionadas por fuerzas externas como aceleración, compresión, desaceleración, penetración y de naturaleza eléctrica (Michael et al., 2015; Kool et al., 2017; Brismat et al., 2021).
    

    
      La aplicación de la ecografía ha adquirido una relevancia creciente, en las últimas décadas, para la detección inicial de de lesiones intratorácicas en la sala de emergencias (Siguantay et al., 2015; Brismat et al., 2021; Mendoza et al, 2019; Palma, 2019; Peterson, 2021). 
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Al-Koudmani et al. (2012) señalan que el 80 % de los traumatismos de tórax son producidos por   accidentes  de  tránsito,  seguidos  por accidentes  laborales,  lesiones deportivas,  agresiones, caídas,  suicidio,  entre  otras.
    

    
               Según Ekpe y Eyo (2014) el   50 %  de  todos  los traumas, constituyen traumatismos  torácicos. Por otra parte, LoCicero y Mattox (1989) han estimado que el 25% muertes por trauma se asocia a lesiones torácicas.
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      Si existe solución de continuidad a nivel de la pared torácica, con disrupción de la pleura visceral, se dominará traumatismo abierto de tórax, y se produce en el 30% de los casos de trauma torácico.  Por otra parte, si no  se produce solución de continuidad de la pared torácica, se denominará traumatismo cerrado de tórax, presentándose aproximadamente en el 70% de los casos (Horst et al., 2017).
    

    
      Las lesiones más asociadas al trauma torácico abierto son: Neumotórax, hemotórax, contusión pulmonar, neumomediastino, neumopericardio y lesión penetrante cardíaca, taponamiento cardíaco, ruptura aórtica, lesiones traqueobronquiales, perforación esofágica y rotura diafragmática (Al-Koudmani et al., 2012; Michael et al., 2015; Horst et al., 2017).
    

    
      Las lesiones más asociadas al 
      trauma torácico cerrado
       son: contusión pulmonar, fractura costales, neumotórax, hemotórax y contusión miocárdica. (Al-Koudmani et al., 2012; Michael et al., 2015; Horst et al., 2017).
    

    
      
    

    
      Utilidad diagnóstica de la ecografía en trauma de tórax. 
    

    
      Stengel et al. (2019) efectuaron una revisión sistemática sobre la aplicación  de la ecografía  en la evaluación del trauma torácico,  que incluyó 34 estudios; y detectaron sensibilidad del 96 % y especificidad de 99 %, con valor predictivo positivo (VPP) de 88 % y valor predictivo negativo (VPN) de un 90%.
    

    
      Entre los métodos empleados para el abordaje del trauma de tórax, es pertinente mencionar a la evaluación enfocada extendida con ecografía en trauma 
      (eFAST), protocolo BLUE, protocolo RADIUS  y protocolo RUSH.
    

    
      El eFAST 
      constituye una herramienta eficaz para la detección de hemotórax, neumotórax, contusión pulmonar, hematomas de la pared torácica y fracturas costales (Siguantay et al., 2015; Brismat et al., 2021; Peterson, 2021) con una sensibilidad que ronda el 92% para la detección de  tales lesiones, al ser efectuado por médicos radiólogos, cirujanos generales, emergenciólogos e intensivistas (Ramírez et al., 2014;  Brismat et al., 2021).
    

    
      
    

    
      El protocolo BLUE
       incluye principalmente ecografía pulmonar para la detección de neumotórax, así como edema pulmonar, consolidación y derrame Pleural. (Manson & Hafez, 2011; Muñoz et al., 2021).
    

    
      
    

    
      El protocolo RADIUS
       incluye la evaluación cardíaca y de la vena cava inferior (Manson & Hafez, 2011; Muñoz et al., 2021).
    

    
      El protocolo RUSH
        considera los ejes paraesternal largo y corto del corazón, además de las proyecciones subxifoidea y apical. Adicionalmente, incluye la evaluación de la Vena Cava Inferior, vista pleural y pulmonar (Manson & Hafez, 2011; Muñoz et al., 2021).
    

    
      
    

    
      Entre los protocolos anteriormente mencionados, “el examen eFAST, que incluye la evaluación de neumotórax, y partes del examen RUSH, que incluye una breve vista subcostal del corazón y la evaluación de la VCI, parecen más prácticos y eficientes en el tiempo” (Manson & Hafez, 2011).
    

    
      En la figura 1 se ilustran algunas ubicaciones del transductor que pueden resultar útiles en el paciente con traumatismo torácico.
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      Figura 1. 
      Principales vistas parasagitales y longitudinal de VCI, a evaluar en un trauma torácico. Nota:  A- vista parasagital derecha de pulmón para neumotórax; B- vista parasagital izquierda de pulmón para neumotórax; C- vista longitudinal de VCI. Fuentes: Manson & Hafez (2011); Muñoz et al. (2021).
    

    
      
    

    
      Evaluación ecocardiográfica básica en traumatismo torácico
    

    
      Las imágenes subxifoideas del corazón se generan al situar el transductor en la parte superior del abdomen, orientándolo hacia arriba, en dirección al hombro izquierdo (Ver figura 2). Es relevante mencionar que el hígado actúa como una ventana acústica que permite visualizar con nitidez la imagen cardíaca  (Mera et al., 2020).
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      Figura 2. 
      Ventana subxifoidea. Nota: A-Sonda en región subxifoidea, el hígado funge como ventana acústica; B- identificación anatómica de las estructuras del corazón (imagen ecográfica); C- imagen del corazón de la ventana subxifoidea. Fuente: Mera et al. (2020).
    

    
      
    

    
      Si se presentan inconvenientes para obtener la proyección subxifoidea, es pertinente optar por la vista paraesternal, corte apical de cuatro cámaras (ver figura 3) o ventana subcostal (Mera et al., 2020; Muñoz, 2021).
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      Figura 3. 
      Planos ecocardiográficos básicos. A) paraesternal eje largo; B) paraesternal eje corto; C) apical cuatro cámaras; D) subxifoideo.  (AD: aurícula derecha; VD: ventrículo derecho; AI: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo).  Fuente: Pagola (2018). 
    

    
      
    

    
      Derrame pericárdico
    

    
      Se aprecia como un espacio anecoico entre la pared cardiaca y pericardio (Ver figura 4). En caso de detectarse derrame pericárdico/hemopericardio, es probable que se suscite un taponamiento cardíaco si se produce colapso diastólico de la aurícula derecha o ventrículo derecho (Ghane & Gharib, 2015).
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      Figura 4. 
      Derrame pericárdico.  El plano de cuatro cámaras del corazón muestra un derrame pericárdico. Fuente: Ghane & Gharib, 2015.
    

    
      
    

    
      Ecografía pulmonar básica en traumatismo torácico
    

    
      Durante la evaluación ecográfica pleuropulmonar, es pertinente explorar el des¬lizamiento pleural, signo de la estratósfera, signo del punto pulmonar «Lung point», artefactos de reverberación como las líneas A y líneas B,  signo del sinusoide y signo de medusa, entre otros (Colmenero et al., 2010; Mera et al., 2020). En la figura 5, se señalan las líneas A (líneas hiperecogénicas horizontales y paralelas que se sitúan a una distancia múltiplo de la que existe entre el transductor y la línea pleural), y líneas B (líneas hiperecogénicas verticales que parten desde la pleura y alcanzan el final de la pantalla. Si son múltiples se denominan patrón B, y pueden sugerir de edema o fibrosis de los septos interlobulares) (Colmenero et al., 2010). Adicionalmente, se evidencian la pleura visceral y parietal.
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      Figura 5. 
      Ecografía Pulmonar. Líneas A y B; pleura visceral y parietal; pared torácica y pulmón. Fuente: Del Castillo y Arenas (2016).
    

    
      
    

    
      Derrame pleural/hemotórax
    

    
      Eibenberger et al. (1994) indican que al aplicar transductores lineales sobre el tórax, el derrame pleural se distingue como un espacio anecoico entre la pleura parietal y la visceral. Otro signo relevante es la imagen en modo M, a través del derrame, en la que se aprecian variaciones del espacio intrapleural con el ciclo respiratorio, que disminuyen con la inspiración, denominado como signo del sinusoide (ver Figura 6). Por otra parte, puede acompañarse de atelectasias compresivas en derrames cuantiosos, que se identifican como imágenes móviles de aspecto de lengua o medusa (Colmenero et al., 2010).
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      Figura 6.
       Derrame Pleural. Nota: A) Signo del Sinusoide. B) Signo de medusa.
    

    
      Fuente: Colmenero et al. (2010).
    

    
      
    

    
      El líquido pleural suele presentarse anecoico o puede exhibir ecogenicidad mixta en casos de hemorragia (hemotórax), exudado, trasudado o empiema pleural. Cabe destacar que la posición de Trendelenburg invertida puede facilitar la detección de líquido pleural (Muñoz et al., 2021).
    

    
      En lo referente a la estimación del volumen del derrame pleural, Roch et al. (2005) establecieron que la distancia interpleural superior a 5 cm, entre el pulmón y la pared costal en un corte transversal en la zona basal, a 3 cm por encima de la base del pulmón, se asociaba en el 86% de los casos con un derrame pleural superior a 500 ml. Por otra parte, Balik et al. (2006)  idearon una fórmula para la estimación del volumen del derrame pleural (en mililitros); multiplicando la distancia interpleural máxima (en milímetros) por 20.
    

    
      
    

    
      Neumotórax
    

    
      Kirkpatrick
       et al. (2004) reportaron una sensibilidad del 48,8% en la ecografía de tórax frente al 20,9% en la radiografía de tórax, para el diagnóstico de neumotórax. 
    

    
      Ianniello & Di Giacomo (2014) estudiaron a 368 pacientes con traumatismos y detectaron una sensibilidad con eFAST del 77% para el diagnóstico de neumotórax. 
    

    
      Cabe destacar que, para la detección de neumotórax, se sugiere emplear un transductor lineal (Muñoz et al., 2021). El transductor se debe ubicar en el segundo o tercer espacio intercostal,  a  nivel de la línea medio clavicular, con orientación sagital. Luego se desplaza en sentido caudal. La sonda también puede situarse de manera oblicua entre las costillas para disponer de una vista más extensa del campo pulmonar, y para confirmar el diagnóstico de neumotórax, debe compararse siempre con el hemitórax opuesto (Catán et al., 2011).
    

    
      Se han descrito múltiples signos ecográficos sugestivos de neumotórax; entre ellos cabe mencionar: la ausencia de «deslizamiento pulmonar», debido a que la pleura visceral pierde el contacto con la pleura parietal (Lichtenstein y Menu, 1995). En el modo M se pierde la apariencia de «orilla de playa» (con arena y mar) y solo se visualizan líneas horizontales paralelas, imagen conocida como el 
      signo de la estratosfera
       o 
      código de barras
       (ver figura 7). Por otra parte, un signo altamente sugestivo de neumotórax, es 
      el «punto pulmonar» (lung point)
       (ver figura 7). En modo M se distingue por una sucesión de imágenes normales (de aspecto arenoso), durante la inspiración, y posteriormente, en la espiración, surgen líneas horizontales, relacionándose con el punto del tórax donde, en inspiración, el pulmón alcanza la pared torácica, en el seno de un neumotórax no masivo  (Eibenberger et al., 1994).
    

    
      Es pertinente mencionar que la existencia de líneas B orienta a descartar un neumotórax, debido a que es necesaria la aposición de ambas pleuras, para que puedan formarse (Lichtenstein,1999).
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      Figura 7.
       Imagen de neumotórax en modo M. A) Signo de la estratosfera. B) Signo del «punto pulmonar». Fuente: Colmenero et al., (2010).
    

    
              
    

    
      Tratamiento 
    

    
      Las medidas terapéuticas adoptadas ante un trauma de tórax, variarán según la estabilidad hemodinámica del paciente y los elementos anatómicos lesionados. Sin embargo, es pertinente sintetizar que alrededor del  85 % de los  pacientes  con  trauma de  tórax requieren recibir un  manejo  que incluya: drenaje pleural, soporte ventilatorio y/o control del dolor. Por otra parte, entre el 15 al 30 % de las lesiones penetrantes en el tórax ameritan una toracotomía de emergencia (Alborzi et al., 2016).
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Ureteral superior | Corresponde ala pelvis renal y al comienzo del uréter.
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Ureteral inferior | Corresponde a la entrada del uréter en la vejiga.
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Signo de Giordano | Percutir con el borde cubital de la mano el borde externo de los misculos espinales, de arriba a abajo.
Alllegar a la fosa lumbar, si duele el rifion, se contraen los miisculos, haciendo inclinar el tronco

hacia el lado afectado y acentuando el dolor.
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