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Casos Clínicos

RESUMEN.

Presentamos el caso de un paciente varón de 30 
años, que sufre politraumatismo por caída de 
parapente, que le ocasionó fractura abierta de tibia y 
peroné diafisarias derecha, fractura de meseta tibial 
izquierda, fractura de sacro izquierdo Dennis 2, 
fractura L5 con invasión de canal, y fractura 
conminuta de calcáneo derecho. Se realizó cirugía 
de control de daños con colocación de fijadores 
externos en pelvis y fractura abierta de tibia y peroné 
derecha, precisando intubación orotraqueal y 
traslado a nuestra Unidad de Cuidados Intensivos. 

A las 31 horas comienza con insuficiencia 
respiratoria aguda seguida de alteraciones 
neurológicas, junto con anemia, disminución del 
hematocrito, trombopenia, hipocalcemia e 
hipofosfatemia, compatible con Síndrome de 
embolia grasa (SEG). Presentó segundo episodio de 
embolia grasa al tercer día de ingreso con clínica 
principalmente neurológica, y posterior aparición 
de exantema petequial. 
Se realizó tratamiento en base a medidas de soporte, 
que evolucionó favorablemente, permitiendo paso a 
planta de Traumatología, que realizó cirugía 
definitiva de fractura de L5, fractura de sacro 
Dennis 2, y fractura de meseta tibial izquierda, 
constatándose en planta retinopatía de Purtscher, 
siendo dado de alta a los 15 días tras buena 
evolución clínica y estabilidad hemodinámica. 

1 2R. Manzano Sánchez , J. L. Santamaría Mifsut

1 
Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital San Pedro de Alcántara. Cáceres.

2 UCI Neurotrauma, Hospital Universitario Virgen del Rocío. Sevilla.

PALABRAS  CLAVES.

Síndrome de embolia grasa. Insuficiencia 
respiratoria aguda. Petequias.

INTRODUCCIÓN.
 
El síndrome de embolismo graso es descrito hace 
más de 150 años, el primer caso fue en 1861 por 
Zenker describiendo la presencia de depósitos 
grasos en pulmón en un síndrome por aplastamiento 
tras un accidente ferroviario. Von Bergman, en 
1873, realiza la primera asociación de SEG con 
fractura de fémur. El diagnóstico continúa siendo 
clínico, debe sospecharse en aquellos pacientes con 
antecedentes de fracturas de huesos largos, y 
presencia de la triada clínica clásica, con 
insuficiencia respiratoria aguda, alteraciones 
neurológicas y exantema petequial.

OBSERVACIÓN CLÍNICA.
 
Varón de 30 años, no alergias medicamentosas, no 
hábitos tóxicos. Ingresa en nuestra Unidad de 
Neurotrauma por Politraumatismo secundario a 
precipitación de parapente. Es recogido y 
trasladado por equipo de Emergencias 
extrahospitalaria a su Hospital de referencia, con un 
Glasgow (GCS) de recogida de 15 puntos sin 
f o c a l i d a d  n e u r o l ó g i c a  y  e s t a b l e  
hemodinámicamente.  Se diagnosticó de 
traumatismo torácico cerrado con fracturas del 7º a 

Dirección de correspondencia:
romanzano20@hotmail.com4

Síndrome de embolia grasa tras 
politraumatismo por caída de parapente



11º arcos costales laterales derechos con 
neumomediastino; traumatismo raquídeo lumbar 
con fractura-estallido de L5 (Figura 1), protusión de 
muro posterior hacia canal raquídeo; traumatismo 
pélvico con fractura de ramas isquio e iliopubiana 
izquierda, acetábulo izquierdo, ala sacra izquierda 
(Figura 2); fractura abierta de tibia y peroné derecho 
(Figura 3); fractura de meseta tibial izquierda y 
fractura conminuta de calcáneo derecho. 
Traumatología realizó cirugía de control de daños. 
Bajo anestesia general, colocó fijador externo 
Hoffmann II en pelvis con dos fichas acetabulares, y 
fijador externo en fractura abierta de tibia y peroné 
derecha. Posteriormente es trasladado a nuestra 
UCI.

En las primeras 24 horas de ingreso, desarrolló 
Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica 
(SRIS) con pico febril autolimitado y proteína C 
reactiva (PCR) 227 mg/l, en terapia empírica con 
cefuroxima y tobramicina. Tras retirada de 
sedación, se constató GCS de 15 puntos, consciente, 
balance muscular 5/5 en miembros inferiores 
(MMII), sensibilidad conservada, tono anal 
presente, respuesta dolorosa ante estímulo de la 
sonda uretral, y reflejos osteotendinosos (ROT) 
presentes.

Extubado a las 24 horas del ingreso previo periodo 
de tubo en T, con buena dinámica respiratoria. A las 
7 horas postextubación sufrió episodio de disnea 
moderada con hipoxemia, taquipnea, taquicardia 
sinusal, y posteriormente deterioro neurológico con 
agitación y caída del GCS a 10 puntos (O-2, V-3,M-
5), localizando estímulos con brazo derecho y 
flexión anómala del izquierdo, confirmando la 
sospecha clínica de diagnóstico de SEG según los 
criterios de Gurd-Wilson. El cuadro se resolvió en 
las siguientes 12 horas quedando una paresia (2/5) 
del brazo izquierdo (MSI).  Destacó trombopenia de 
55 mil/mm3, Hb de 7.2g/dl y hematocrito del 20% 
que precisó transfusión de 4 concentrados de 
hematíes. 
Así mismo, destacó hipocalcemia e hipofosfatemia, 
no pudiéndose constatar la presencia de 
macroglobulinemia grasa, ni depósitos grasos en 
orina ni en esputo, al no estar disponible la técnica 
en laboratorio. Oftalmología realizó fondo de ojo, 
no apreciándose exudados algodonosos, imágenes 
hemorrágicas ni edema macular. 

A los tres días del ingreso, presentó el segundo 
episodio de SEG, con intensa inquietud y 
desorientación, manteniendo un GCS de 15 puntos, 
taquicardia sinusal y taquipnea sin repercusión en la 
oxigenación. Posteriormente apareció exantema 
petequial a nivel de cuello, tórax anterior y axila 
izquierda. No precisó reconexión a ventilación 
mecánica (VM), resolviendo el cuadro en las 
siguientes 24 horas, manteniéndose eupneico con 
gafas nasales a 2 litros para una Sat02 del 96%, 
estabilidad hemodinámica con buena función renal 
y progresiva resolución de la paresia 2/5 de MSI 
hasta conseguir fuerza muscular 5/5. 

Mantuvo periodos de agitación psicomotriz y 
desorientación alternando con otros con tendencia 
al sueño durante los 7 primeros días de ingreso. 
Buen control del dolor en todo momento, 
analgesiado con opiáceos y AINES. Bajo nutrición 
enteral (NE) hipercalórica hiperproteica precoz, y 
posterior dieta oral suplementada hiperproteica.

Tras 8 días de estancia en UCI, es trasladado a 
planta de Traumatología para fijación definitiva de 
las fracturas. Una vez en planta, refiere visión de 
moscas volantes o miodesopsias, Oftalmología 
objetivó en ojo izquierdo exudado algodonoso 
sobre arcada temporal inferior, y punto 
hemorrágico en arcada superior, ambos 
paramaculares, compatible con embolismo graso. 
Se intervino quirúrgicamente mediante abordaje 
espondilopélvico posterior con fijación L3-ilíaco 
bilateral con tornillos de S1 por fuera de línea de 
fractura Dennis 2, injerto óseo y estabilizador 
transóseo. Con posterioridad se realizó fijación 
interna de fractura meseta tibial externa izquierda. 
Presentó buena evolución de heridas quirúrgicas, 
completó segundo ciclo antibiótico con cultivos 
reiterados negativos, sedestación progresiva 
portando corsé tipo Boston corto, realizando vida 
cama-sillón, sin apoyo de extremidades inferiores. 
GCS de 15 puntos sin focalidad neurológica, 
desaparición de miodesopsias; eupneico con Sat02 
del 97% basal. Tras 15 días de evolución en planta 
de Traumatología con tratamiento definitivo de sus 
fracturas, estabilidad clínica y hemodinámica, es 
dado de alta a Clínica de compañía privada del 
paciente.

5



DISCUSIÓN.

La incidencia de SEG en fracturas únicas de huesos 
largos oscila entre un 1-3%, es más frecuente en 
fracturas cerradas que abiertas, y asociado a 
fracturas de huesos largos y pelvis, parece aumentar 
proporcionalmente al número de fracturas 
involucradas, si se asocia a fractura de fémur 
bilateral asciende a un 33%. La mortalidad global 

1-2
oscila entre un 5-15% . Dentro de la etiopatogenia 
de causa traumática, la embolización grasa se 
produce en más del 90% de pacientes 
politraumáticos, en cambio, sólo un 4% desarrollan 
el SEG. Suele ser más frecuente en jóvenes, entre los 
20-30 años, menos incidencia en niños pues su 
médula ósea, hasta los 11 años, está compuesta por 
ácido palmítico y esteárico que no tienen capacidad 
embolígena, a diferencia del ácido oleico de la 
médula ósea de los adultos.

El SEG también puede ser secundario a causas no 
traumáticas, como quemaduras extensas, 
pancreatitis aguda, diabetes mellitus, sepsis, anemia 
de células falciformes o nutrición parenteral rica en 

1, 3, 4
lípidos . Existen dos teorías fisiopatológicas 
clásicas: 

2, 3, 5, 6
? Teoría mecánica : el SEG se produce 

por tapones de triglicéridos procedentes de la 
médula ósea dañada que entra al sistema venoso y 
llega al pulmón como émbolo; las partículas de 7 a 
10 micras pueden circular a través del capilar 
pulmonar y luego a circulación sistémica, cerebro y 
otros órganos.

2, 3, 5, 6? Teoría bioquímica : la degradación de 
la grasa embolizada y su hidrólisis por la lipasa 
plasmática, libera intermediarios tóxicos en horas, 
incluyendo ácidos grasos libres (AGL) y PCR. Los 
AGL producen daño endotelial, alteración de la 
permeabilidad capilar, edema hemorrágico y 
pérdida de surfactante, causando Síndrome de 
Distres Respiratorio Agudo (SDRA) en modelos 
animales; también se ha relacionado con disfunción 
cardíaca, agregación plaquetaria y activación de la 
coagulación. La PCR elevada es responsable de la 
aglutinación lipídica, pudiendo obstruir el flujo 
sanguíneo en la microcirculación.

El SEG suele presentarse a las 24-72 horas de 
iniciado el proceso, aunque en raras ocasiones, 
oscila entre las primeras 12 horas y hasta las 2 
semanas. La triada clásica consta de hipoxemia, 
alteraciones neurológicas y exantema petequial. La 
hipoxemia, disnea y taquipnea son hallazgos 
precoces en casi el 100%, puede llegar a 
desarrollarse un SDRA. La mitad de los pacientes 
con SEG causado por fractura de huesos largos 
desarrollan hipoxemia severa y requieren VM. Las 
alteraciones neurológicas aparecen en un 80% 
aproximadamente, despues de haberse desarrollado 
la clínica respiratoria. Comienza con un estado 
confusional, trastornos del comportamiento, 
seguido de alteración del nivel de conciencia, 
pudiéndose desarrollar crisis comiciales y déficit 
focal. El déficit neurológico suele ser transitorio y 
reversible en la mayoría de los casos. El exantema 
petequial (20-50%) es el último componente en 
aparecer de la triada, en cabeza, cuello, tórax 
anterior, axila y conjuntiva, se suele resolver en 5 a 
10 días, aunque puede ser evanescente y a veces 
dura horas. Puede estar presente la retinopatía de 
Purtscher en el 50%, y desarrollo de fracaso renal 
agudo (FRA) provocando oliguria, hematuria y 
lipiduria. En ocasiones aparece depresión 
miocárdica, coagulación intravascular diseminada, 

1-5, 6
fiebre e ictericia . El diagnóstico del SEG es 
fundamentalmente clínico, debe basarse en la 
observación de los signos clínicos clásicos en un 
paciente de riesgo (shock, lesiones viscerales 
asociadas y retraso en la inmovilización y fijación 

3
quirúrgica de las fracturas) , en ausencia de 
explicaciones alternativas. Los propuestos por 

7
Gurd y Wilson  en 1974 (Tabla 1) son los más 
aceptados, requiriendo 2 criterios mayores o bien de 
1 criterio mayor y al menos 4 criterios menores. 
Con posterioridad se han desarrollado los criterios 

8de Lindeque  en 1987 (Tabla 2) basados 
exclusivamente en las  manifestaciones 
respiratorias. 

Descenso  en  e l  hematoc r i to ,  anemia ,  
trombocitopenia, hipocalcemia, hipoalbuminemia 
y anormalidades de la coagulación; así como 
incremento en los niveles de lipasa sérica, 
fosfolipasa A2 y ácidos grasos, junto al incremento 
de PCR y VSG, aunque son datos inespecíficos para 
establecer el diagnóstico, suelen estar presentes en 
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 el SEG. Se han descrito en la literatura, alteraciones 
en  e l  l avado broncoalveolar  mediante  
determinación de vacuolas grasas, lipiduria, 
depósitos grasos en orina y en esputo, todas ellas 

1-6inespecíficas . La radiografía de tórax aunque es 
normal en la mayoría, puede aparecer infiltrados 
basales y parahiliares en tormenta de nieve, y la TAC 
torácica evidenciar áreas focales de patrón en vidrio 
deslustrado. En la RMN craneal puede objetivarse 
infartos cerebrales pequeños hasta 4 horas 
postrauma, siendo los estudios de imagen más útiles 
para ayudarnos a confirmar nuestro diagnóstico 

2, 4clínico de SEG .

En cuanto a la prevención del SEG destaca la 
inmovilización temprana y la fijación precoz de las 
fracturas, lo cual reduce la incidencia del síndrome; 

7

Figura I. TC sin contraste: Fractura-
estallido de L5, protusión de muro 
posterior hacia canal raquídeo

F i g u r a  2 .  T C  s i n  c o n t r a s t e  
reconstrucción tridimensional: Fractura 
de ramas isquio e iliopubiana izquierda, 
con afectación de acetábulo izquierdo; 
fractura ala sacra izquierda.

así como conseguir durante procedimientos 
ortopédicos la limitación de presión intraósea 
elevada. La profilaxis con corticoides a bajas dosis 
(metilprednisolona 1.5 mg/kg/8h iv, 6 dosis) en 
pacientes con elevado riesgo, reduce la incidencia del 
SEG y la hipoxemia, aunque la mortalidad no decrece. 
A pesar de los beneficios de la profilaxis con 
corticoides en ensayos clínicos, su uso es 
controvertido porque el SEG es infrecuente y muchos 
se recuperan con cuidados de soporte. No hay 
tratamiento específico del SEG, siendo la base del 
mismo el ingreso en UCI, las medidas de apoyo 
sistémico con estabilización hemodinámica 
temprana, corrección de hipoxemia con oxígeno 
suplementario e incluso VM. No existe evidencia 
suficiente para recomendar corticoides en pacientes 

2  
con SEG confirmado .
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Figura 3. Radiografía AP pierna derecha (Urgencias): 
Fractura tibia y peroné diafisarias derecha.

Tabla 1. Criterios de Gurd-Wilson7

8Tabla 2. Criterios de Lindeque
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RESUMEN.

La presentación sincrónica de un tumor renal y un 
leiomiosarcoma del cordón espermático es 
extremadamente inusual, no estando descrito en la 
literatura hasta el momento, en nuestro 
conocimiento, ningún caso. Gracias a una mejor 
comprensión de los mecanismos implicados en las 
vías de señalización  que intervienen en el 
desarrollo de tumores, disponemos de fármacos 
dirigidos contra estos puntos clave de la 
oncogénesis. En algunos tumores estas vías pueden 
ser compartidas. He aquí el caso de un paciente con 
dos patologías urológicas histológicamente muy 
distintas que pudo beneficiarse de un único 
tratamiento por compartir las dos enfermedades 
rutas metabólicas similares. Esto permitió que el 
paciente presentara una mejor tolerancia y 
adherencia a la terapia propuesta.

PALABRAS  CLAVE. 

Cáncer renal, leiomiosarcoma, vías de 
señalización, oncogénesis.

ABSTRACT.

The synchronous presentation of a renal tumor and a 
leiomyosarcoma of the spermatic cord is extremely 
unusual, not being reported in the literature so far, to 
our knowledge, in any case. With a better 
understanding of the mechanisms involved in the 
signaling pathways involved in tumor development, 
we have drugs targeting these key points in the 
genesis' tumor. These pathways can be shared in 
some tumors. Here the case of a patient with two 
urological diseases very different in his histologies 

1 2 1 1 1L. Quintana Cortés  ; C. Salguero Núñez ; J. Aires Machado  ; A. Illán Varella ;  R. Collado Martín .

1Servicio de Oncología Médica. Hospital San Pedro de Alcántara (Cáceres).
2
 Servicio de Oncología Médica. Hospital Virgen del Puerto (Plasencia, Cáceres).

Dirección de correspondencia:
lauraquintana_cortes@hotmail.com

La biología molecular como punto clave en la 
evolución del tratamiento oncologíaco

that could benefit from a single treatment for both 
tumors who shared similar metabolic pathways. 
This allowed the patient had a better tolerance and 
adherence to the therapy we proposed.

Keywords: kidney cancer, leiomyosarcoma, 
signal pathways, oncogenesis.

INTRODUCCIÓN.

Tanto el cáncer renal como el leiomiosarcoma de 
cordón espermático son entidades inusuales siendo 
aún menos frecuente su presentación sincrónica. No 
es desdeñable el porcentaje de pacientes que son 
sometidos a una cirugía o prueba de imagen por otro 
motivo y como hallazgo casual se objetiva una 
lesión renal compatible con una tumoración a dicho 
nivel. La cirugía es el tratamiento de elección en 
ambas patologías. En el caso del cáncer renal no 
existe terapia adyuvante hasta la fecha, existiendo 
por el contrario terapias complementarias, a 
individualizar en cada paciente, tras la intervención 
de un sarcoma extraóseo sin olvidar que la cirugía 
es el pilar fundamental y es la técnica que va a 
proporcionar mayor impacto en la supervivencia en 
este tipo de tumores. La evolución de la oncología 
en la última década ha ido sobretodo encaminada al 
estudio de las vías de señalización molecular para 
poder ofrecer terapias dirigidas e individualizadas.

CASO CLÍNICO.

Se trata de un varón de 76 años de edad con 
antecedentes médicos de hipertensión arterial, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica de 
carácter leve,  exfumador y bebedor, sin 
antecedentes familiares de interés.
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Durante el  estudio de una hernia inguino-escrotal 
izquierda, se objetivó una masa hipoecoica y 
heterogénea de 4 cm en el canal inguinal izquierdo y, 
como hallazgo casual, una tumoración en el riñón 
derecho en relación con un proceso neoformativo de 
4.9 x 3.3 cm de diámetro. Dado estos hallazgos fue 
sometido a nefrectomía radical derecha por vía 
abierta,  además de practicársele la exéresis de la 
masa inguino-escrotal izquierda y orquiectomía 
ipsilateral radical por vía inguinal. En la anatomía 
patológica se describían los siguientes hallazgos: 

1. Carcinoma de células renales derecho de 
células claras y eosinofílicas, moderadamente 
diferenciado (G2). Patrón de crecimiento: sólido, 
papilar y tubular. 5 cm de diámetro máximo. Grado 
nuclear de Fürhman: II-III/IV. Confinado a cápsula 
renal y con bordes quirúrgicos respetados. No 
invasión de la  vena renal  (pT1bpNx).  
Inmunohistoquímica: EMA (+), citoqueratina AE1-
3 y CK-19 (+), vimentina (+), CK7 (-). Ki67: 12%. 

2. Leiomiosarcoma de cordón espermático 
izquierdo de 10x7x4 cm con afectación focal del 
borde quirúrgico (pT2pNx). Inmunohistoquímica: 
caldesmon (+), desmina (+). Testículo: atrófico e 
hidrocele. 

Se solicitó estudio de extensión y se propuso 
tratamiento radioterápico por afectación focal del 
borde quirúrgico secundario al leiomiosarcoma sin 
existir en la actualidad aprobación de ningún 
fármaco en el contexto adyuvante del cáncer de 
células renales (CCR) ya que los estudios existentes 
han resultados negativos. Recibió 15 sesiones de 
radioterapia (RT)  (27 Gy en fracciones de 1.8 Gy) 
dado que, en las pruebas de imagen realizadas, se 
objetivó una recidiva tumoral a nivel de la pared 
abdominal izquierda con posible implante 
peritoneal y tuvo que suspenderse. Se desestimó 
nueva intervención y se inició tratamiento 
citostático, por el leiomiosarcoma recidivado, con 
doxorrubicina  a 75 mgr/m2 por seis ciclos. 

Tras 9 meses desde el diagnóstico, se objetivó masa 
mamelonada en hemiarcada dental inferior 
izquierda  (Figura 1) que se biopsió, y fue 
compatible con metástasis de carcinoma de células 
claras. En la TC (tomografía computerizada) de 

cuello-tórax-abdomen-pelvis realizado para 
reestadiaje de la enfermedad, se objetivó una lesión 
sólida con destrucción del borde medial de la rama 
horizontal del área mandibular izquierda, 
heterogénea, con captación intensa, de 47 x 48 mm 
que infiltra la estructura muscular masticadora 
ipsilateral (Figura 2). Múltiples adenopatías en el 
espacio cervical anterior, posterior y área 
submandibular. En la porción inferior del lóbulo 
hepático derecho, imagen con captación periférica 
compatible con metástasis. Fosa renal derecha 
vacía en relación con nefrectomía previa. En el área 
pélvica se objetivó una lesión, en el borde inferior 
del recto anterior izquierdo,  hiperdensa, que se 
extendía hasta contactar con el borde anterior de la 
rama iliopubiana ipsilateral, manteniéndose estable 
con respecto al estudio previo.

Dada la progresión enfermedad renal (bajo riesgo 
según los criterios pronósticos del ''Memorial 
Sloan-Kettering Cancer Center'') y la estabilización 
del leiomiosarcoma, el paciente comenzó 
tratamiento con pazopanib vía oral 800 mgr/día y 
con RT para control de la enfermedad a nivel 
orofaríngeo (30 Gy/10 fracciones), ya que se 
desestimó la cirugía paliativa. Requirió 
disminuciones de dosis, de un 20%, del fármaco 
antiangiogénico multiquinasa, por mal control de la 
tensión arterial a pesar de tratamiento 
antihipertensivo. Tras seis meses de tratamiento se 
objetivó una disminución de la lesión mandibular 
(Figura 2) manteniéndose el resto de hallazgos sin 
cambios con respecto a estudios previos. Dos meses 
después  ingresó por taquicardia ventricular con 
deterioro clínico importante, falleciendo a las pocas 
horas. 

DISCUSIÓN.

El CCR supone el 2% de todos los cánceres en el 
adulto, siendo la lesión sólida más frecuente del 
riñón (80-85%) y el subtipo histológico más 
frecuente es el carcinoma de células claras (75-

1,2
85%) . El diagnóstico incidental se describe hasta 
en más del 50% de los casos. Estos tumores 
asintomáticos suelen ser más pequeños y suelen 
presentarse en un estadio inferior teniendo, en 

3general, un mejor pronóstico . El tratamiento en los 
estadios localizados es la nefrectomía radical, 
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s i e m p r e  q u e  s e a  p o s i b l e  y  n o  h a y a  
contraindicaciones, preferiblemente por vía 
laparoscópica dado que conlleva una menor 
morbilidad pero teniendo los mismos resultados a 
largo plazo que por vía abierta. Un 20-30% de estos 
pacientes experimentan recidiva y desarrollan 

1
metás tas i s  duran te  e l  segu imien to La  
adrenalectomía de rutina no está indicada si en las 
pruebas preoperatorias las glándulas adrenales no 
están afectas ya que se ha visto que no influye en 
supervivencia global ni el tiempo hasta la 
progresión de la enfermedad. A día de hoy los 
estudios randomizados realizados en el contexto 
postoperatorio no muestran beneficio al administrar 
tratamiento para disminuir el riesgo de recaída; sin 
embargo es bien conocido que existe un subgrupo de 
pacientes con CCR localizado que presentan alto 
riesgo de recidiva por lo que serían candidatos a 
recibir un tratamiento adyuvante. Por ello sería 
importante la inclusión de este tipo de pacientes en 
grandes ensayos randomizados con un largo tiempo 
de seguimiento para clarificar el papel exacto de la 
terapia complementaria en este contexto.   

Los factores pronósticos más usados para la 
valoración del riesgo son los siguientes: estadio, 
tamaño tumoral, grado nuclear de Fürhman, 
situación basal (ECOG), afectación ganglionar 
regional, extensión hacia la vena renal o la presencia 
de necrosis. En nuestro caso a pesar de tratarse de un 
tumor hallado de forma casual y tras realizarse una 
cirugía oncológica reglada, nefrectomía radical 
abierta, asistimos a una progresión orofaríngea 
irresecable en tan solo 9 meses y una probable 
afectación hepática; como factores pronósticos 
adversos en este caso podemos destacar el tamaño 
tumoral (5 cm.), el grado nuclear (II-III/IV) y un 
ECOG 1-2 frente a 0; por lo que pudiera haber sido 
un paciente candidato a recibir un tratamiento 
adyuvante. 

El leiomiosarcoma de cordón espermático se 
engloba dentro de los tumores paratesticulares, los 
cuales representan un 2%. De estos el 70% 
corresponde a tumores benignos (lipoma, fibroma, 
leiomioma,…) mientras que el 30% restante son 
neoplasias malignas entre las que destacan, por su 
frecuencia, los sarcomas y siendo en la edad adulta 
el tumor más frecuente el leiomiosarcoma. Éste 
puede localizarse a nivel de epidídimo (10%) o de 

.

cordón espermático (90%).  La sospecha 
diagnostica suele hacerse ante una masa ecográfica 
sólida con marcadores tumorales (alfafetoproteína 
–AFP-, lactato deshidrogenasa –LDH- y la 
subunidad ?  de la hormona gonadotropina 
coriónica humana - ? -HCG-) dentro de los valores 

3
normales . 

El diagnóstico definitivo vendrá dado por el estudio 
de la pieza quirúrgica tras haberse realizado una 
orquiectomía radical por vía inguinal con ligadura 
alta del cordón espermático para evitar la 
diseminación de las células tumorales. Tienen 
propensión a la recidiva local dentro de los tres años 
posteriores al diagnóstico y siendo mucho más 
frecuente la diseminación por vía hematógena 
(predilección por los pulmones y cerebro) que por 

4
vía linfática . En cuanto al tratamiento adyuvante 
no existe uniformidad de criterios; por un lado 
algunos autores consideran que la RT  puede 
controlar la enfermedad microscópica residual y 
reducir el riesgo de recaídas locales pudiendo 
plantearse en tumores de alto grado (poco o nada 
diferenciados) ya que son los que tienen mayor 
tendencia a la recurrencia; cuando la resección ha 
sido incompleta o cuando existe una recidiva 
exclusivamente local y es irresecable, sin embargo 
para otros autores el valor de la RT en este escenario 
es escaso. Por otro lado la quimioterapia (QT) solo 
tiene un papel paliativo ante la presencia de 

5metástasis viscerales .  En nuestro caso se planteó 
RT postquirúrgica dado el hallazgo de afectación 
focal de un borde de la pieza quirúrgica siendo 
suspendido dicho tratamiento ante el hallazgo de 
recidiva local temprana y a distancia (probable 
implante peritoneal) proponiéndose en ese 
momento QT paliativa estándar para los sarcomas 
de partes blandas (SPB), la doxorrubicina que es un 
citostático que pertenece al grupo de las 
antraciclinas.

Con un intervalo libre de enfermedad del CCR de 9 
meses hubo que replantearse el tratamiento 
antineoplásico ya que estábamos ante la presencia 
sincrónica de dos tumores, uno de ellos en 
progresión y otro en enfermedad estable. En este 
punto reseñar que uno de los hitos oncológicos en la 
última década ha sido la aparición de numerosos 
fármacos que ya no son citotóxicos si no inhibidores 
selectivos de dianas moleculares implicados más o 
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menos directamente en procesos oncogénicos. 
Basándonos en esto, y en base a la existencia de 
ensayos clínicos de fase III y a la aprobación del 
fármaco por la Agencia Europea del Medicamento 
(EMA), pudimos plantear al paciente un tratamiento 
dirigido que era útil para las dos neoplasias, todo 
esto gracias a un mejor conocimiento de la biología 
molecular y patogenia del cáncer en la última 
década. En el caso del CCR avanzado se han 
desarrollado varias terapias que forman parte del 
arsenal terapéutico en primera línea, aprobándose 
en 2009 el pazopanib. Se trata de un potente 
inhibidor múltiple de tirosín quinasa que inhibe el 
factor de crecimiento del endotelio vascular 
(VEGFR) tipo 1, 2 y 3; el factor de crecimiento 
derivado de las plaquetas (PDGFR) tipo alfa y beta y 
el receptor del factor de células madre (c-Kit) entre 
otros. En el estudio pivotal fase III (435 pacientes), 
que incluía pacientes con cáncer renal avanzado o 
metastásico, aleatorizaba a los pacientes  a recibir 
pazopanib versus placebo. La supervivencia libre de 
progresión (SLP) media de pazopanib comparada 
con placebo fue de 9.2 vs. 4.2 meses (HR 0.46), 
existiendo una mejoría en los pacientes que no 
habían sido tratados previamente, 11.1 vs. 2.8 meses 
(HR 0.4; IC 95%: 0.27-0.6). Sin embargo, no existe 
impacto en la supervivencia global (SG), 
probablemente por el efecto crossover a la 

7progresión . También pazopanib había mostrado 
actividad en un estudio fase II de cohorte de un solo 

8brazo en leiomiosarcomas y sarcomas sinoviales . 
Un posterior ensayo clínico fase III confirmó los 
datos iniciales en algunos tipos de SPB, los no 
adipocíticos entre los que se incluye el 
leiomiosarcoma, mostrando un aumento 
significativo en SLP en comparación con placebo 
(4.6 vs. 1.6 meses respectivamente) y consiguiendo 
una importante tasa de estabilización de la 

9
enfermedad . En base a estos datos, pazopanib fue 
aprobado por la FDA, y posteriormente por la 
EMA, para el tratamiento paliativo de pacientes 
diagnosticados de SPB metastásicos y de tipo no 
adipocítico que habían sido tratados con 
quimioterapia previa. 

En nuestro caso tras 9 meses de tratamiento con 
pazopanib y experimentar una respuesta parcial 

10
según los criterios RECIST 1.1  (disminución de al 
menos  el 30% de la suma de los diámetros 
máximos) a nivel orofaríngeo manteniéndose 
estable la lesión hepática y la afectación del 
músculo recto anterior izquierdo, se produce el 
fallecimiento del paciente. 

Este caso ilustra como dos tumores diferentes, 
como son el cáncer renal de células claras y el 
leiomiosarcoma de cordón espermático, pueden 
compartir mecanismos moleculares comunes, 
permitiendo que un mismo fármaco anti-diana 
pueda ser eficaz en el control de ambas neoplasias.
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RESUMEN.

Introducción. Presentamos un caso de coroidopatía 
central serosa con buen pronóstico visual.

Caso clínico. Varón de 37 años sin antecedentes 
personales de interés. El paciente acudió a urgencias 
en abril del 2014 por referir disminución de la 
agudeza visual por el ojo izquierdo de un día de 
evolución. En la exploración se objetivó agudeza 
visual (AV) de 1 por ojo izquierdo pero con 
respuesta alterada a la prueba rejilla de Amsler. La 
biomicroscopía fue normal. En el fondo de ojo se 
observó edema macular con atenuación foveal. En 
tomografía óptica computarizada (OCT) se objetivó 
fluido subretiniano sin espacios cistoides intra-
retinianos. 

Nuestra actitud se basó en la administración tópica 
de colirio de Nepafenaco 1mg/ml en pauta una gota 
cada ocho horas durante un mes.  Obteniéndose  una 
normalización clínica (AV 1 y rejilla Amsler no 
patológica) y del perfil foveal en la OCT.

Conclusión. En casos de coroidopatía central serosa 
el Nepafenaco es un tratamiento a tener en cuenta 
debido a los excelentes resultados.

PALABRAS  CLAVE.

C o r o i d o p a t í a  C e n t r a l  S e r o s a ;  
desprendimiento seroso neurosensorial;  
Nepafenaco.

INTRODUCCIÓN.

La Coroidopatía Central Serosa (CCS) es una 
enfermedad retiniana caracterizada por la presencia 

de un desprendimiento seroso de la retina 
neurosensorial (DSRN), asociado o no a una o 
varias varias lesiones en el Epitelio Pigmentario de 

1, 3
la Retina (EPR) . 
En 1866, Von Graeffe fue el primero en describir 
sus manifestaciones clínicas, pero no fue hasta 1965 
cuando Maumenee determinó sus aspectos 

2angiofluoresceínicos  .

CASO CLÍNICO.

Presentamos el caso de un varón de 37 años que 
acudió a urgencias del servicio de Oftalmología en 
Abril 2014, donde se le diagnosticó de coroidopatía 
central serosa (CCS). 

Sus antecedentes personales son ser alérgico a 
ibuprofeno y estar en tratamiento por hipertensión 
arterial. Como antecedentes oftalmológicos solo 
destacar haber sido intervenido de pterigión nasal 
del ojo derecho en 2012.

El paciente aquejaba visión borrosa y disminución 
de la sensibilidad al contraste de dos días de 
evolución por el ojo izquierdo.

En la exploración oftalmológica  se recogen los 
siguientes parámetros. Su agudeza visual de 1 
(20/20) en ambos ojos. Aunque la exploración con 
Test Rejilla de Amsler es  patológica por el ojo 
izquierdo frente la normalidad obtenida por el ojo 
derecho. Presión intraocular con tonómetro de 
aplanación de Goldman 20mmHg en ambos ojos. 
La biomicroscopía de polo anterior normal.

En el fondo de ojo izquierdo se observa un área 
sobreelevada, transparente y bien delimitada en el 
polo posterior, con pérdida asociada del reflejo 

Coroidopatía central serosa: a propósito de un 
caso
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foveal habitual  Figura1. Funduscopia derecha sin 
hallazgos patológicos. 
  
La tomografía de coerencia óptica (OCT) se 
objetivó fluido subretiniano sin espacios cistoides 
intra-retinianos Figura2; el ojo derecho normal. 
No se realizó angiografías fluoresceínicas ni 
angiografía con verde de indiocianina por ser 
pruebas diagnóticas invasivas.
Nuestra actitud fue iniciar tratamiento con colirio 
tópico de Nepafenaco 1mg/ml en pauta 1 gota cada 

 

8h durante 1 mes, para ser nuevamente reevaluado. 
En Mayo 2014, se reexaminó en consulta de retina, 
obteniendo el paciente una agudeza visual 1 (20/20) 
con una prueba normalizada de la Rejilla de Amsler.  
Como prueba, no invasiva, eficaz en el seguimiento 
empleamos la OCT que presentaba resueltos los 
hallazgos patológicos previos, es decir, buen perfil 
foveal y ausencia de líquido subretiniano. Todo esto 
nos permitió monitorizar la efectividad del 
tratamiento. Imagen3.

Imagen I. Imagen1. OCT inicial. Coroidopatía central serosa.

Imagen 2. OCT tras ser tratado un mes mediante colirio de Nepafenaco.
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DISCUSIÓN.

Algunos autores sugieren que la CCS es la cuarta 
1

causa de retinopatía no quirúrgica . El paciente tipo 
4es varón joven  ; siendo su prevalencia superior al 

170% respecto a las mujeres . En varones la edad 
3media 20 – 45 años , respecto a las mujeres que 

1tienen una edad de aparición superior .

Se ha descrito la posible influencia de algunos 
f a c t o r e s  e n  s u  e t i o l o g í a .  E s t a d o s  d e  
hipercortisolismo endógeno como estrés emocional 

1
intenso , Síndrome de Cushing, embarazo o el 

6
tratamiento exógeno con glucocorticoides ; 
observándose niveles elevados de cortisol o 

5
tetrahidroaldosterona en orina de 24H .  Individuos 

3con personalidad tipo A  y niveles elevados de 
1catecolaminas . Relación con la infección por 

Helicobacter pylori aunque se desconoce su 
1mecanismo fisiopatológico .

El mecanismo de desprendimiento macular en la 
CCS no está totalmente entendido. Se cree que 
existe un defecto a nivel de la circulación coroidea 
que provoca retraso en el llenado coroideo arterial 
con isquemia coroidea lobular y congestión venosa, 
asimismo se observan múltiples placas de 
hiperpermeabilidad coroidea que generan una 
presión hidrostática excesiva promoviendo el paso 

5de líquido hacia la retina . Por otra parte, puede o no 
asociar un defecto funcional del epitelio 
pigmentario que en contextos de presión 
hidrostáticas elevadas permite el paso de líquido 

1hacia el espacio subretiniano .

El objetivo del tratamiento es conseguir una 
agudeza visual óptima,  lograr la readhesión de la 
retina y evitar la atrofia de los fotorreceptores en la 
fóvea que se produce aproximadamente 4 meses 

5
después del inicio de los síntomas . 
Se puede adquirir una medida conservadora. Se ha 
visto que en las primeras 8 semanas puede haber una 
resolución del DSRN espontánea o modificando el 
estilo de vida (disminución estados de estrés, aporte 

5
externo de glucocorticoides ) . 
También disponemos de fármacos como los beta-
bloqueantes, la azetazolamida, la rifampizina vía 
oral con resultados a corto plazo pero sin evidencia a 

1,6largo plazo de la posible eficacia de los mismos  .

Un tratamiento innovador es Nepafenaco colirio 
1mg/ml de uso tópico en pauta 1 gota tres veces al 
día durante 1 mes. Dicho antiinflamatorio no 
esteroideo,  inhibe la  act ividad de las  
prostaglandinas H-sintetasa (ciclooxigenasas), 
enzima que es necesaria para la producción de 
prostaglandinas, en consecuencia el amfenaco 
posee actividad antiinflamatoria a nivel retiniano 
(Ficha técnica). Se sabe que reducir la duración del 
DSRN respecto al tratamiento conservador, 
provocando eliminación de líquido en 1 mes desde 
el inicio del tratamiento. No se conoce que genere 
daño a nivel del EPR.

Existe controversia respecto al momento idóneo de 
iniciar un tratamiento más agresivo mediante 
terapia fotodinámica o fotocoagulación con láser. 
Sin embargo, estos tratamientos no están exentos de 
complicaciones lo que ha justificado la aparición de 
protocolos en cuanto a reducción de dosis o 
fluencia. 

La fotocoagulación con láser consiste en aplicar 
láser Argón sobre el punto de fuga, produciendo una 
alteración del EPR y una reabsorción secundaria del 
fluido subretiniano a las 6 semanas. Consigue 
reducir la duración del DSRN respecto al 
tratamiento conservador. Sin embargo, no puede 
aplicarse a nivel subfoveal porque produce daño 
sobre el EPR y neovascularización coroidea (NVC) 
en la zona de impacto. Además, no hay datos 
concluyentes de cómo afecta en el pronóstico visual 

1,7y en la tasa de recurrencias .

La terapia fotodinámica (verteporfin) en la CCS 
aguda o crónica, provoca una hipoperfusión 
coroidea a corto plazo y una remodelación de la 
circulación coroidea a largo plazo, que induce 
mejoría en la congestión e hiperpermeabilidad 
coroidea, consiguiendo una resolución del fluido 
subretiniano e incremento de la agudeza visual. Sin 
embargo, genera complicaciones sobre el tejido 
sano debido al exceso de irradiación (NVC, 
hipoperfusión coroidea persistente, daño sobre 

1,5
EPR) .

En conclusión, Nepafenaco es un tratamiento a 
tener en cuenta en la CCS. Presenta una posología 
sencilla, y a diferencia de otros tratamientos 



19

tópicos, este obtiene resultados a nivel retiniano y en 
la calidad de la visión. Además es el que logra una 
disminución del líqudio subretiniano en menor 
tiempo, 1 mes, y esto es favorable ya que a menor 
tiempo del DSNR menor degeneración del EPR.
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INTRODUCCIÓN HISTÓRICA.

Entre las civilizaciones más destacadas de la 
antigüedad se encuentran  las que se desarrollaron 
en Mesopotamia cuyo origen se remonta a 4000 
años antes de Cristo, siendo relatada en la Biblia 
parte de la historia de estos pueblos.

Mesopotamia ( tierra entre ríos) se ubica 
entre el Tigris y Eúfrates, que nacen en los montes 
del Cáucaso y desembocan en el golfo Pérsico.

Ha sido escenario de varias culturas 
históricas. Se inicia  cuando aparecen las primeras 
ciudades sumerias ( hacia el año 4000 a. de C. )  y 
finaliza cuando el imperio babilónico es destruido 
por los persas en el año 539 a. de C.

Medicina Mesopotámica

1 2E. Hernández Antequera ; M. B. Gómez Perlado
1 
Complejo Hospitalario de Cáceres. Servicio de Cirugía

2
Médico de Emergencias Sanitarias de Extremadura. Navalmoral de la Mata. UME 8.1

Historia de la Medicina
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Etapas históricas.
1.- El esplendor sumerio (3000 a 2400 a. C.)
Los sumerios son el pueblo más antiguo que 

ocupó la región. Probablemente llegaron a 
Mesopotamia en torno al 4000 a. de C. y se 
mezclaron con la población autóctona para 
construir la primera civilización de la historia. Uno 
de los aportes más importantes de este pueblo a la 
cultura universal es la invención de la escritura 
cuneiforme, con lo que se deslinda el hombre de la 
prehistoria. Gracias a éstos sabemos la existencia de 
grandes ciudades independientes entre sí: Ur, 
Lagash, Kish, entre otras. Se encontraban 
constituidas como ciudades templos, y estaban 
organizadas por un rey-sacerdote llamado "patesi".  

La mayoría de los habitantes se dedicaban a 
las tareas del campo y algunos al comercio y la 
artesanía; unos cuantos, los escribas, eran los 
encargados de las tareas intelectuales.

Los sumerios fueron los inventores de la 
rueda,del ladrillo, la bóveda y la cúpula, elementos 
importantes en la arquitectura de todos los tiempos.

2.- El imperio unificado de Acad.
Los acadios eran nómadas de raza semita, 

pueblos originarios de la Península Arábiga. Se 
asentaron en las tierras llanas al norte de Sumeria. 
La cercanía con esta región, provocó que ambos 
pueblos se fueran fusionando. Hacia el año 2300 a. 
C., quedaron sometidos a la autoridad de Sargón el 
Viejo, su rey más destacado. Fundaron las ciudades 
– estado. Fue una época de gran actividad política y 
comercial con otros pueblos.

Unos años más tarde este gran imperio se 
extinguió debido a la invasión del pueblo nómada 
de los gutitas que, desde los montes Zagros, 

Figura I. Puerta de Isthar. Pergamum museum. Berlín
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descendieron a las llanuras fértiles.

El Imperio duró aproximadamente 140 años.

3.- Restauración de Sumeria.
La decadencia del Imperio de Acad fue 

aprovechada por las viejas ciudades sumerias para 
alcanzar un nuevo momento de esplendor. El rey de 
Gudea tomó la ciudad de Lagash y la reconstruyó y 
embelleció; promovió obras de riego, de 
saneamiento y construyó templos. Lagash y otros 
centros como Ur supieron resistir la devastación de 
los gutitas y prepararon el nuevo resurgir 
babilónico.

4.- El Imperio Babilónico.
A principios del II milenio, el imperio gutita 

se debilitó, por lo que la cultura sumerio-acadia se 
restableció. Hammurabi, rey de Babilonia, obtiene 
la unificación política, administrativa y cultural de 
su país. Esta época significa una verdadera 
unificación de sumerios y acadios.

5.- Las grandes invasiones. 
Hacia 1700 a. C. el imperio de Hammurabi 

no logra subsistir a la gran oleada de pueblos que los 
invadieron; entre éstos se encontraban los hicsos, 
los hititas y los mitanios (los dos últimos 
indoeuropeos), y los casitas (pastores de los 
Zagros). Al finalizar el II milenio, nuevamente 
ocurrió una gran crisis debida a la penetración de los 
llamados al pueblos del mar ( fenicios, caldeos e 
israelitas entre otros ).

6.- El  imperio asirio.
El despojo de Babilonia por lo pueblos del 

mar fue aprovechado por los asirios (eran 
básicamente pastores y llegaron a ser hábiles 
jinetes) para imponer su imperio. Una de las bases 
de su rápida expansión fue el haber organizado un 
adiestrado ejército. Usaron el caballo con fines 
militares, empleando los carros de combate para 
dominar otros pueblos.

Arsubanipal II, en el siglo IX a. C., llega a 
Babilonia y domina las regiones adyacentes. El 
máximo apogeo del poder asirio se localiza en los 
siglos VIII y VII a. C. Durante este periodo, Sargón 
II y sus sucesores, los Sargónidas, tuvieron bajo su 
dominio a Mesopotamia, Siria, Fenicia, Palestina y 

Egipto. Assur y Nínive fueron las capitales de este 
gran imperio.

Las   fronteras  del norte   se encontraban   
amenazadas por   los pueblos indoeuropeos medos 
y persas.  Al finalizar el siglo VIl, Assur y Nínive 
cayeron ante el poder de los persas, destruyendo 
con ello este extenso imperio.

7.-El ocaso del viejo mundo oriental.
Al caer el imperio asirio, Babilonia resurge 

y con el gobierno de Nabucodonosor, presenta un 
último siglo de esplendor. A éste se debe el 
embellecimiento de Babilonia con los famosos 
jardines colgantes. El viejo mundo semítico fue 
vencido por los invasores indoeuropeos hacia el año 
539. 

ASPECTOS GENERALES.

La medic ina  en  es ta  época es tá  
erróneamente valorada. Herodoto aseguraba que 
los babilonios no tenían médicos. Diversos autores 
modernos reducen los conocimientos médicos a la 
magia. Esto se debe a una documentación engañosa 
porque procede fundamentalmente de la biblioteca 
real de Asurbanipal o de los archivos de los templos. 
Los escribas que la han redactado no eran 
especialistas en cuestiones médicas, sino meros 
compiladores que yuxtapusieron con  peregrina 
confusión todo lo que en escritos más antiguos se 
referían a enfermedades.

Una tablilla de arcilla de 16cm por 9.5 cm 
descubierta entre las ruinas de Nippur es el 
documento médico más antiguo que se conoce. 
Data de finales del tercer milenio antes de nuestra 
era. Está escrito por un médico sumerio anónimo, 
reuniendo una docena de remedios y recetas de 
medicina. Se describen las prescripciones con unos 
formularios y farmacopea muy precisos, 
procedentes de épocas anteriores.

FUENTES DE INFORMACIÓN MÉDICA.

1.- Código de Hammurabi.
Está tallado en un bloque de diorita negra 

que se conserva actualmente en el museo del 
Louvre de París. Tiene 10 normas y 282 reglas sobre 
el ejercicio de la medicina, su aplicación y los 
castigos por mala praxis, sobre todo referente a 
intervenciones quirúrgicas. También fija los 
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honorarios por diferentes operaciones, los cuales 
dependen de la clase social a la que pertenecía el 
paciente. La muerte de un enfermo se llegaba a 
castigar con la amputación de las manos del médico.
Era un código tan estricto que resulta increíble el 
hecho de que los babilonios consiguieran mantener 
una clase médica.

2.- La biblioteca de Asurbanipal.
La mayor parte del conocimiento que se tiene 

sobre la medicina en Babilonia y en Asiria se deriva 
de las 30000 tablillas descubiertas por sir Austen 
Henry Layard en las ruinas de la biblioteca de 
Asurbanipal en Nínive.

Se encuentran documentos de distintas 
épocas, remontándose los más antiguos al año 2000 
a. de C. En las aproximadamente ochocientas 
tablillas que tratan de medicina se puede apreciar la 
evolución de ésta. No es fácil distinguir entre textos 
médicos, exorcismos, encantamientos y plegarias 
que frecuentemente se empleaban como medios 
terapéuticos.

CONCEPTOS COSMOLÓGICOS DE LA 
MEDICINA BABILÓNICA.

a) EXORCISTAS Y MÉDICOS.
El sistema médico era mágico – religioso. 

Los sumerios  creían  que las enfermedades eran 
enviadas a los hombres por los dioses  por sus malas 
actitudes. Tanto es así, que la palabra que designa la 
enfermedad,   shertu ,   quiere decir pecado. Los 
dioses y los astros causaban y curaban las 
enfermedades, por lo que la explicación de las 
mismas era sobrenatural.

L a  c o n d i c i ó n  h u m a n a  e s t a b a  
permanentemente sometida a la divinidad.  Cada ser 
humano tenía un dios personal protector. Una densa 
malla de tabúes  y obligaciones religiosas y morales 
envolvía opresivamente al individuo desde que 
nacía hasta que moría, sintiéndose como un juguete 
en manos de los dioses y sus representantes  en la 
tierra  ( sacerdotes y reyes ).

 
Por ello, la medicina estuvo ligada en sus 

comienzos a prácticas religiosas, mágicas y 
adivinatorias ejercidas principalmente por la clase 

sacerdotal. 

Tenían dioses relacionados con la salud: 
Ninib (dios de la salud), Marduk (dios de todos los 
saberes, incluyendo los del médico), Nergal y 
Urugal (dioses de la fiebre y epidemias ) Labartu ( 
diosa de las dolencias de las mujeres y de los niños ) 
, Tin (dios del dolor de cabeza), Ea (diosa de la 
medicina), Gula (diosa de los nacimientos), 
Axaxazu (demonio provocador de la ictericia) entre 
otros.

Por ello  el punto central de la concepción de 
la enfermedad  era un castigo sobrenatural que 
recaía sobre la víctima y se extendía a familiares a 
través de varias generaciones, indagando los 
sacerdotes los posibles pecados del enfermo para 
determinar la causa con un detallado interrogatorio 
sobre las posibles faltas cometidas.

La enfermedad se podía diagnosticar a 
través de la oniromancia ( sueños ), lecanomancia 
(como cae el aceite en el agua), la empiromancia  ( 
llama y fuego ), quiromancia ( líneas de la mano)  y 
la necromancia ( vísceras de animales muertos ). La 
astrología tenía un destacado papel.

Estudiaron muy precariamente la anatomía 
de los órganos internos, considerando al hígado el 
centro de la vida y de la sangre, por lo que dieron 
mucha importancia a la hepatoscopia (arte de 
adivinar las enfermedades por medio del hígado de 
un carnero). Al considerar el mundo terrestre un 
reflejo del mundo celeste, el hígado del cadáver 
debía representar al hígado de los dioses, en virtud  
de los lazos que unían el cielo y la tierra.

Aceptaban que la sangre era la fuente de la 
vida y partía del hígado, localizando en el corazón  
la inteligencia.

Una vez concluido el estudio diagnóstico 
por medio de los métodos adivinatorios el sacerdote 
sabía ya la ofensa cometida por el enfermo, el 
pronóstico de su enfermedad y el tratamiento que 
debía ser aplicado, existiendo enfermedades 
mortales por necesidad en las que no debía actuar el 
médico.

Las enfermedades  mencionadas en las 
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tablillas de contenido médico solo eran nombradas 
como los síntomas morbosos más llamativos.

Con el correr de los tiempos la medicina fue 
independizándose de la religión y comenzaron a 
surgir los médicos. Pertenecían a una clase social 
similar a la de los comerciantes y panaderos y como 
ellos   vivían de los ingresos de su profesión, salvo 
los que estaban al servicio de la corte. Vestían de un 
modo especial y llevaban una bolsa con medicinas, 
ciertos instrumentos, una jarra y un inciensario.

La curación de las enfermedades concierne a 
dos métodos distintos: la del encantador o exorcista 
(ashipú) y la del médico (asú). En sumerio asú 
quiere decir “experto en agua” denominando así a 
quien practica el arte de curar porque se consideraba 
que el agua era capaz de purificar el cuerpo y el 
espíritu. Posteriormente surgió la figura del cirujano 
( gallubu ).

El tratamiento era coherente con la 
concepción punitiva, religiosa y moral de la 
enfermedad. Por  ello se basaba en el exorcismo, la 
ofrenda a los dioses, la plegaria, el sacrificio y la 
ceremonia mágica ritual.

Un aspecto  importante en la práctica médica 
mesopotámica era que los médicos  nunca 
aceptaban el cuidado de los enfermos incurables.

Los exorcistas intervenían en el caso de que  
el mal  les pareciera de causa sobrenatural. En los 
demás casos el exorcista dirigía el paciente al 
médico o le aplicaba el tratamiento que el médico 
había prescrito. Nunca hubo confusión entre el 
asutú (ciencia del médico) y el ashiputú (la 
sabiduría del exorcista).

 El templo de Marduk funcionaba como 
escuela  médica.

En Mesopotamia el desarrollo de la medicina 
conllevó a la regulación a través de leyes, 
especialmente la cirugía. En esta cultura por primera 
vez se reglamentó el ejercicio médico.

El código de Hammurabi precisa los 
honorarios y sanciones penales en las que podría 
incurrir el médico por faltas cometidas en su 
profesión. Las retribuciones eran importantes, 
dando testimonio del prestigio de la corporación 

médica en la sociedad de la época.

La fama de los médicos rebasaba las 
fronteras, siendo solicitados en la época de El 
Amarna (Siglo XIV a. de C.) por las cortes 
extranjeras, que los remuneraban espléndidamente.

Hay constancia de cartas escritas por los 
propios médicos o referente a ellas que son 
documentos sobre como concebían la medicina y 
los cuidados que prodigaban a los enfermos. La 
ciencia médica aparece siempre como objetiva y 
humanizada. Se alude al examen clínico del 
paciente y al uso de vendajes, cataplasmas, 
lociones, ungüentos, pociones y masajes. Nunca 
mencionan prácticas mágicas ni recurren a la 
divinidad. Las cartas más antiguas testimonian que 
desde la más lejana edad babilónica existía la 
medicina natural con independencia de la magia. 

Desarrollaron la medicina preventiva, 
aislando los enfermos contagiosos, como los 
leprosos.

Nociones de medicina laboral podemos 
encontrar en el hecho de que justificaban las 
ausencias del trabajo  por causa de enfermedad.

La receta aparece por primera vez en 
Mesopotamia con sus indicaciones y sellos.

b) FORMULARIOS MÉDICOS.
 Tiene gran valor una tablilla asiria, firmada 

por Nabu-Léu, que enumera 150 nombres de 
esencias medicinales, como se recolectan, preparan 
y modo de empleo, hora de prescripción y para qué 
sirven. Es una especie de vademecum. Han 
aparecido diversos fragmentos de tablillas 
similares.

c) TRATADOS MÉDICOS.
Los escribas recopilaron tratados con todo 

lo referente a la ciencia y curación de las 
enfermedades.

Podemos dividirlos en dos clases: obras 
sobre diagnósticos y pronósticos  y otras 
consagradas a la terapéutica.

c.1- Tratados de diagnósticos y pronósticos.
Han sido agrupados desde la época casita en 

una colección única que comprende 40 tablillas o 
capítulos  numerados en 5 partes, cada una con un 
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título propio. La obra es fruto de un mero 
compilador .

La primera parte ( dos tablillas ) compete a la 
ciencia del exorcista.

La segunda parte ( con 12 tablillas ) es un 
tratado de semiología analítica. Describen el estado, 
color, temperatura de diversos órganos y partes 
corporales enumerándolos de la cabeza a los pies. 
Da pronósticos que van desde la curación a la 
muerte. Hay indicaciones  para observar un síntoma 
y describen síndromes completos.

Las dos partes siguientes comprenden 10 
tablillas de las que algunas no han llegado hasta 
nosotros. Se estudia la enfermedad en sus fases 
sucesivas y como entidad mórbida.

La quinta parte, incompleta, con 6 tablillas 
estaba dedicada a las enfermedades femeninas, 
gravidez y enfermedades de los lactantes.

Esta composición revela las nociones 
fundamentales de la medicina babilónica: Están 
presentes las cuatro divisiones: sintomatología, 
etiología, diagnóstico y pronóstico.

La mayor parte del texto de estas tablillas se 
refiere a los signos recogidos durante la exploración 
sistemática  de los enfermos de la cabeza a los pies, 
mencionando la temperatura, el color de la piel, la 
respiración, hinchazón del cuerpo, examen del 
pulso y aspecto de los excrementos.

c.2- Tratados de terapéutica.
Los textos acadios que tratan de terapéutica 

son más numerosos y complejos.
Descr iben s índromes y enumeran 

prescripciones médicas para su tratamiento así 
como rituales mágicos.

El enunciado del tratamiento suele ser 
múltiple, llegando a tratar la ictericia de 31 modos 
diferentes.

La parte final se refiere al pronóstico que casi 
siempre alude a la curación o mejoría. Raras veces 
se considera un desenlace fatal. Incluso puede llegar 
a prohibir la acción del médico cuando se prevé que 
la enfermedad no tiene cura.

La mayoría de las colecciones localizan 
corporalmente el mal. Las menos numerosas aluden a 
las enfermedades.

La serie inicial de los textos está consagrada al 

cráneo y la cabeza. Conceden gran importancia a los 
dolores de cabeza, jaquecas y punzadas en la región 
temporal, mencionando cataplasmas y lociones 
sedantes. Solían atribuirlas a la acción de un demonio.

Dan remedios para la tiña, calvicie, 
pediculosis y encanecimiento.

Otro grupo se refiere a las orejas. Las otitis, 
dolores internos y supuraciones se trataban por medio 
de compresas aceitosas, instilaciones o insuflaciones.

Abundante es la documentación sobre la 
oftalmología. Imputan las molestias en los ojos a la 
acción del viento, calor, polvo o polen. Señalan 
cegueras pasajeras, deslumbramientos, chispas en los 
ojos, así como coloración anormal ( hemorragias, 
ictericia ), pústulas en el globo ocular, erupciones o 
granulomas en párpados. Se utilizan ungüentos, 
instilaciones y baños oculares. Los productos 
empleados son numerosos ingredientes vegetales, 
grasas, sal, cobre, antimonio, arsénico, arseniatos, 
óxido de hierro y de zinc.

Descr iben  afecc iones  de l  apara to  
respiratorio: resfriados comunes, congestiones, 
pleuresías, neumonías, hemorragias pulmonares. 
Emplean pociones calmantes, cataplasmas, vomitivos 
e infusiones traqueales ( granos de lino, mostaza y 
esencia de trementina ), mezclándolas con leche 
azucarada y aceite para beberlo en ayunas.

Afecciones hepáticas: Refieren que el 
enfermo sufre de la bilis, dolor en los hipocondrios. 
Citan regurgitaciones biliares, dolor y cansancio 
general acompañado de sudoración copiosa y 
agotadora con dolor de cabeza y vértigo. La 
medicación consistía  en purgantes y vomitivos en 
forma de pociones, enemas y supositorios cuyos 
ingredientes eran sal, aloe, comino y trementina.

A la ictericia la llamaban los acadios la 
enfermedad amarilla. La diagnosticaban por el color 
ocular. La trataban con pociones purgantes. La forma 
aguda o maligna se consideraba incurable y de fatal 
desenlace ( ¿no estarían describiendo cirrosis, 
tumores o metástasis terminales? ).

Un grupo importante de textos trata de las 
afecciones de los órganos genitales. Se estudian 
desde un punto de vista local y sin consideraciones 
etiológicas.

La blenorragia se caracteriza por el aspecto y 
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consistencia de la orina ( blanca y espesa comparable 
con el poso de la cerveza o del vino, barniz o de la orina 
del asno ) o por los síntomas ( dolores en el pene o 
ingles, retención de orina, sangre después de la 
micción, picores punzantes, impotencia y supuración 
constante ).

Numeroso tratamientos se refieren a la 
estrangulación del conducto, es decir, la retención 
urinaria.

Hacían un tacto rectal antes de establecer 
tratamiento, por lo que observaron la relación que 
existía con la hipertrofia  prostática. Referían que 
tenían dolor en la región lumbar, con cansancio, lo que 
les impedía descansar tanto de día como de noche.

En el mismo grupo de textos se trata el 
prolapso rectal, cálculos urinarios y arenilla. 

Describen pociones, repetidos lavados, 
fricciones y frecuentes inyecciones en la uretra con un 
tubo de bronce por el que se soplaba. Los lavados se 
hacían con agua de rosas. Se empleaba mirra, gálbano, 
llantén, estoraque, alumbre, cáscara de huevo 
machacada y aceite. Todos los tratamientos para los 
cálculos tenían la finalidad de disolverlos.

Enfermedades del vientre: Describen cólicos, 
diarrea, disentería, inflamaciones.

Es importante el grupo que trata de las 
afecciones del recto: Hemorragias rectales, 
hemorroides,  fístulas y estreñimiento. Se trataban con 
cataplasmas, ungüentos, emolientes, abluciones 
refrescantes y, sobre todo, supositorios hechos con 
miel.

La última colección está dedicada a la 
terapéutica de los miembros inferiores. Los síntomas 
citados son punzadas, dolores, tumefacciones, fisuras, 
anquilosamientos, etc. Las más importantes son la 
enfermedad de la gordura y de la gran vena. Describen 
edemas e hinchazón del pie y de la pierna. Cuando la 
afección provoca podredumbre el pronóstico es fatal, 
clara alusión a la gangrena. Si llega al hueso necesita 
curas profundas. Describen la gota y la podagra. 
Prescriben fricciones, masajes y baños.

Existe otro conjunto de textos que se agrupan 
de acuerdo con la naturaleza o causa de las 
enfermedades. Se limitan casi siempre a reagrupar los 
síntomas y tratamientos citados en otras obras. 
Refieren fiebres, afecciones cutáneas, parálisis 
parciales o generales.

PRÁCTICA PROFESIONAL.

La sintomatología fue para los acadios una 
ciencia exacta basada en el examen y descripción  de 
los signos que presenta el enfermo. El cuadro clínico 
tiene más importancia que la noción abstracta de la 
enfermedad.

De esta observación minuciosa aparece el 
simbolismo de los colores: el blanco se considera en la 
lividez, el rojo es signo de inflamación, el amarillo 
revela afecciones hepáticas.

Define la relación entre los signos clínicos y el 
momento del día en que ocurre. Medían la fiebre al 
alba y a última hora de la tarde.

Se esforzaban por saber cuando se iniciaron 
los síntomas para concretar el momento en que 
apareció la enfermedad y así descubrir su causa, pues 
suponían que el síntoma era un fenómeno secundario 
a la propia enfermedad.

Así se llegó a conceder gran importancia a la 
evolución de la enfermedad. En muchas tablillas se 
atrae la atención sobre lo que ocurría el primer día de 
la enfermedad, los días siguientes y los meses 
posteriores. Se destacan las mejoras o agravaciones 
que se producían a lo largo de los días o en la mañana, 
por la noche, al crepúsculo o al alba.

De todas estas investigaciones descubrieron 
nociones importantes: la de días o periodos críticos, 
fases sucesivas de la enfermedad y la resolución de la 
misma.

Por todo ello se iniciaron en el camino del 
diagnóstico diferencial a propósito de afecciones 
similares.

La noción de etiología estaba poco 
desarrollada. Algunas afecciones se asociaban  a 
manifestaciones sobrenaturales: cólera divina, acción 
de un demonio, maleficios de un hechicero, violación 
de un tabú.

Otras enfermedades se atribuyeron a causas 
naturales: frío, sequedad, polvo, viento, defectos de 
alimentación, afecciones hepáticas, litiasis, gangrena, 
contaminación venérea.

Aunque el médico admitiera una causa 
sobrenatural, la terapéutica que se describe es casi 
siempre  de carácter natural.
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La farmacopea babilónica utilizaba sustancias 
animales,vegetales y minerales en razón a sus 
propiedades médicas. Se utilizaban como revulsivos, 
astringentes, laxantes, vomitivos y sudoríficos. 
Repiten cierto número de combinaciones elementales. 
Algunas sustancias ( orina, conchas, sangre caliente de 
pájaros ) pueden haber sido elegidas por sus 
propiedades físicas o químicas.

Se han contabilizado  180 sustancias de origen 
animal, 250 sustancias derivadas de vegetales y 120 de 
minerales. 

Utilizaban opio, arsénico, vísceras y sangre de 
animales, leche, sauce, aceite de pino, orégano,  
cerveza, tomillo, mostaza, barro, betún, sal común, 
salitre.  Usaron pídoras, jarabes, polvos y 
supositorios. Podían suministrarse de dos maneras: 
por vía externa a base de cataplasmas o apósitos  o 
mediante tratamiento local con lavados, lociones, 
pomadas o pulverizaciones y por vía interna mediante 
la ingestión  de dosis o píldoras medicinales y 
purgativos, o bien la aplicación de lavados y 
supositorios.

Algunas sustancias se empleaban con la idea 
de que los demonios que provocaban la enfermedad se 

asquearan y abandonaran el cuerpo del paciente, 
como heces de perro o humanas, orina de animales o 
grasa cruda de cerdo por vía oral.

Muchas indicaciones son adecuadas, como el 
azufre para la sarna, marihuana para la depresión y 
neuralgia, mandrágora y opio  para el dolor y como 
somnífero y la belladona para la dismenorrea y el 
asma. 

Los babilonios eran famosos en el Próximo 
Oriente antiguo por sus conocimientos de 
herboristería, tanto en la preparación de perfumes y 
ungüentos como en el terreno farmacéutico. Las 
esencias medicinales eran objeto de un comercio muy 
activo. El nombre acadio de numerosas plantas 
medicinales ha sido adaptado por la Antigüedad 
clásica y ha llegado así hasta la farmacopea moderna.

CIRUGÍA.

Es un capítulo muy destacado. Desarrollaron 
la cirugía especialmente para tratar heridas, abscesos, 
fracturas óseas, extracciones dentales, cataratas y 
amputaciones. Sin embargo, ningún tratado nos 
comunica sus principios ni describe las operaciones.

Empleaban el lavado, 
el vendado y la aplicación de 
ingredientes especiales. 
Algunos medicamentos eran  
preparados calentando la 
resina de una planta o grasa 
animal con álcali. Con esta 
m e z c l a   s e  l o g r a b a  
desinfectar la herida.

Por  e l  código de 
Hammurabi sabemos que los 
cirujanos   reducían fracturas 
y realizaban intervenciones 
de las que dependía la vida del 
paciente, pero ignoramos los 
métodos empleados. El 
médico se iniciaba en los 
métodos operatorios de su 
maestro por medio de la 
experiencia clínica.

Figura 2. Código de Hammurabi.
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Conocían múltiples drogas  que eran extraídas 
de las plantas con propiedades antibióticas y 
anestésicas siendo utilizadas en cirugía, ginecología y 
odontología, en la que tenían mucha práctica, 
principalmente  los sacerdotes en los templos.

 La mención del cuchillo de bronce empleado 
en el cristalino  opaco prueba que era conocida la 
operación de cataratas.

Realizaban implantes dentales.
Hacían curas profundas en las úlceras que 

provocaban necrosis y llegaban al tejido óseo.
Evacuaban abscesos.
Realizaban flebotomías.
Hay cráneos de soldados con huellas de 

trepanación. 

Refieren que se incidían abscesos hepáticos, 
pleuresías purulentas a nivel del 3-4º espacio 
intercostal y hay un texto que describe cuidados 
postoperatorios.

Después de realizar esta descripción  histórica 
de la medicina en el valle del Tigris y Eufrates vemos 
que en tiempos del imperio sumerio la medicina 
estaba ligada a los dioses y la magia, y con el 
transcurrir de los siglos fue desligándose de los 
aspectos mágicos para adquirir una base científica. 

En la época del imperio asirio estaba 
establecida la farmacopea para diversas 
enfermedades y se desarrolló la cirugía con aspectos 
cada vez más específicos.
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