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Hematoma intramural de aorta tipo A
y sindrome de Horner

Sr. Editor: Presentamos un caso clinico infre-
cuente en la practica médica: La presencia de
un sindrome de Horner asociado a un hemato-
ma intramural de aorta de tipo A.

Se trata de un varéon de 62 afos de edad, de raza
blanca, fumador ocasional e hipertenso de 20 afios
de evolucion, en tratamiento con enalapril y tiacidas.
De madrugada le desperté un fuerte dolor interesca-
pular con diaforesis. Instantes después presenté dis-
minucién del nivel de conciencia. Fue atendido por el
servicio de emergencias en su domicilio. La presion
arterial a su llegada era indetectable. Se procedi6 a
intubacién orotraqueal y se trasladé a un centro hos-
pitalario. En la exploracién fisica destacaban unos
ruidos cardiacos apagados, sin soplos, ingurgitacion
yugular discreta, pulsos periféricos ausentes y aniso-
coria (pupila izquierda, 2 mm de didmetro; pupila de-
recha, 5 mm). El electrocardiograma mostré la pre-
sencia de taquicardia sinusal sin otras alteraciones.
En la radiografia de térax se observaba ensancha-
miento mediastinico. Se realiz6 un ecocardiograma
transtoracico que reveld la existencia de derrame pe-
ricardico moderado con minima insuficiencia adrtica.
En la tomografia computarizada toracoabdominal sin
contraste se apreciaba una banda hiperdensa res-
pecto a la luz adrtica, desde el inicio de la aorta as-
cendente hasta la salida de la arteria mesentérica su-
perior, formada por el hematoma intramural (sangre
fresca localizada en la capa media). Al administrar
contraste sélo se opacificé la luz de la aorta y no el
hematoma intramural, ya que no existia comunica-
cién o paso de contraste entre ambas luces.

El paciente no recuperé el nivel de conciencia en
ningtn momento. A las pocas horas de su ingreso
presentd signos de isquemia intestinal y fallecio
poco después. El servicio de cirugia cardiaca deses-
timé la intervencién quirdrgica. No se autorizo la ne-
cropsia.

El sindrome aértico agudo (SAA) comprende la
enfermedad aguda de la pared adrtica y esta
constituido por tres entidades: la diseccion, el
hematoma intramural y la Ulcera penetrante.
Su incidencia varia segln las series entre 5y
20 casos por 1.000.000 de habitantes!?.

El hematoma intramural representa el 10-13%
de todos los SAA%#, tiene una presentacion cli-
nica similar a la diseccion vy, al igual que ella,
una alta mortalidad. La diferencia entre ambas
entidades reside en que en el hematoma no
existe comunicacion entre la luz de la aorta y
el hematoma, ya que se origina por la rotura
de los vasos de la capa media de la aorta. En
la diseccién, en cambio, hay un desgarro de la
capa intima, desde donde la sangre de la luz
de la aorta entra en la capa media y produce
una luz falsa.

Dentro de la rica semiologia que se puede en-
contrar en el SAA, descrito por vez primera por
Laennec en 1826, las manifestaciones neuro-
l6gicas aparecen en poco menos de un tercio
de los pacientes®’. La asociacion entre el sin-
drome de Horner y el SAA es poco frecuente,
si bien esté descrita en la bibliografia®.

El sindrome de Horner (miosis, enoftalmos,
ptosis palpebral y anhidrosis) se debe a la
afeccion del sistema nervioso simpatico cervi-
cal (SNSC) en cualquier parte de su extenso
recorrido, que comprende el hipotalamo, el
tronco, las astas intermediolaterales de los pri-
meros segmentos dorsales de la médula espi-
nal, los ganglios simpaticos cervicales (como
el ganglio estrellado) y la arteria carétida inter-
na, desde donde alcanza las glandulas sudori-
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paras faciales, el musculo dilatador del iris y el
musculo de Muller, que contribuye a la eleva-
cion del parpado.

En el SAA se puede afectar el SNSC, provo-
cando un sindrome de Horner, por diversas
causas: por compromiso de una arteria que
irrigue cualquier territorio por donde discurre
el SNSC, por compresion del ganglio estrellado
por un aneurisma disecante o por afeccion de
la arteria carétida interna, que puede compri-
mir el SNSC que discurre junto a ella®1°.
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Hiperinfestacion por Strongyloides
stercoralis tras mas de 10 afios
de abandonar el area endémica

Sr. Editor: La infestacion humana por el ne-
matodo Strongyloides stercoralis resulta asinto-
matica en la mayoria de los casos o causa sin-
tomas poco especificos. El parasito puede
autoperpetuarse en el huésped por autoinfec-
cion!, habiéndose descrito casos de perma-
nencia tras el contagio de 36° y hasta 65
afos®. Solo en casos de inmunodeficiencia
(cancer o su tratamiento, virus de la inmuno-
deficiencia humana, empleo de corticoides),
enfermedades debilitantes y probablemente
también en situaciones de hipoclorhidria*®, el
parasito puede proliferar de forma masiva y
causar enfermedad grave, bien por él mismo,
bien porque con su paso al organismo del

CARTAS AL EDITOR

huésped permite y facilita la entrada de gér-
menes que seran los responsables de graves
infecciones en pacientes ya debilitados. El pa-
rasito es endémico en Sudamérica, sudeste
asidtico, Africa subsahariana y algunas areas
de EE.UU., y se ha descrito recientemente en
Espafia una zona endémica en la costa medi-
terranea, sobre todo en agricultores®”.
Presentamos este caso por la curiosidad que
supone su aparicion en una zona no endémica
y por el dato epidemiolégico de haber tenido
contacto con el parasito por lo menos 10 afios
antes de la manifestacién clinica de enferme-
dad.

Varén de 80 afos, misionero en Per( hasta 10 afios
antes de este ingreso, que acudié a nuestro centro
por visién borrosa en el ojo derecho, al parecer desde
la vispera del ingreso (ceguera de ojo izquierdo anti-
gua). Entre sus antecedentes destacaban: hiperten-
sién arterial, insuficiencia renal crénica moderada,
hiperuricemia, gammapatia monoclonal IgA estable,
miopia maligna, glaucoma y un ingreso tres semanas
antes por insuficiencia cardiaca congestiva e infec-
cion respiratoria en el que recibié tratamiento con
glucocorticoides. Se hallaba en tratamiento con digi-
tal, diuréticos, inhibidores de la enzima conversiva de
la angiotensina, nitritos, alopurinol y medicacion para
el glaucoma. En la exploracion fisica destacaban un
soplo sistélico polifocal con funcién pulmonar normal
y una hemianopsia izquierda en ojo derecho en la
campimetria por confrontacion. Los datos de la anali-
tica fueron: hemoglobina, 105 g/I; VCM, 93,6 fl; leu-
cocitos, 10,2 x 10% (normal, 8,81 x 10%I1) con eosi-
néfilos de 0,34 x 10%I; plaguetas y coagulacion,
normales; glucosa, 119 mg/dl; urea, 172,1 mg/dl, y
creatinina, 2,9 mg/dl. En la radiografia de térax se
objetivaron cardiomegalia e hilios engrosados, y en el
electrocardiograma se observéd arritmia supraventri-
cular a ritmo lento. La tomografia computarizada cra-
neal fue normal (se repitié 10 dias después y resultd
similar). El cuadro neuroldgico se resolvié espontane-
amente y se atribuy6 a isquemia transitoria. A los 4
dfas del ingreso el paciente comenzé a presentar epi-
sodios de dolor abdominal de intensidad y frecuencia
crecientes, con fiebre y sintomatologia vegetativa.
Con la sospecha de diverticulitis se hizo una ecogra-
fia abdominal donde se objetivaron imagenes compa-
tibles con aquella. Los andlisis de sangre mostraban
una importante eosinofilia (leucocitos, 7,5 x 10%; eosi-
nofilos, 2,68 x 10%1). En ese momento el examen mi-
croscopico de heces en fresco mostré la presencia de
abundantes larvas rhabditiformes de S. stercoralis.
Se instaurd tratamiento con cefotaxima (1 g/12 h) y
metronidazol (1,5 g/24 h), ambos por via intravenosa
y durante 9 dias y albendazol oral (400 mg/24 h du-
rante 5 dias). El paciente mejor6 clinicamente pero el
parasito no desaparecié de las heces. Por ello se
prescribié después tratamiento con tiabendazol (1,5
g/12 h) durante una semana, que resulté efectivo. La
evolucién posterior fue satisfactoria.

La rareza de la infestacion por S. stercoralis en
nuestro medio hizo que no se tuviera en cuen-
ta el antecedente epidemiolégico de la estan-
cia en Sudamérica del paciente antes de tra-
tarle con esteroides. La creciente eosinofilia
que apareci6 en el curso del ingreso (en rela-
cion con el desarrollo del proceso de hiperin-
festacion) orientd hacia un problema parasita-
rio. El diagnéstico se realiz6 al visualizar el
paréasito en el examen de las heces en fresco,
cosa que solo suele suceder en la hiperinfesta-
cién (en condiciones habituales de parasita-
cién se necesitan técnicas de concentracion
de heces para objetivarlo). Pensamos que el
cuadro neurdlogico (hemianopsia) no tuvo que
ver con este proceso. Algunos autores, en zo-
nas donde S. stercoralis es endémico o si hay
antecedentes epidemiolégicos de posible con-
tacto con él, aconsejan® protocolos de cribado
a todo paciente que vaya a someterse a un tra-
tamiento inmunodepresor o esteroideo (en
ellos incluyen un hemograma, IgE, demostra-
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