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Resumen

El sindrome de Horner se produce cuando ocurre un dafio en la
inervacion simpatica del ojo. Se caracteriza por ptosis, enoftalmo, miosis y
protrusion del tercer parpado. El desafio diagnoéstico resulta de la complejidad
en la inervacion simpética del ojo ya que estd formada por una via de tres
neuronas (primer, segundo y tercer orden), y una lesién en cualquier parte de
esta via puede conducir al desarrollo del cuadro clinico expuesto. Se describe
el caso clinico de una hembra canina de 2 afios, raza Golden Retriever, el
motivo de consulta fue Ptosis palpebral. Se realiz6 diagndstico de Sindrome de
Horner de posible origen idiopatico que no respondio a la terapia. Se realizaron
radiografias latero-lateral y ventro-dorsal de térax donde se observd la
presencia de una masa mediastinica craneal. Se practic6 una puncion
aspiracion con aguja fina y el resultado de la evaluacién citolégica fue linfoma

mediastinico.
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Introduccién

El Sindrome de Horner es una afeccion neuro oftalmoldgica con baja
frecuencia de presentacion en la clinica, producida por la interrupcién de la
inervacién simpatica ocular (figura 1). No tiene predileccion etaria ni racial, sin
embargo, los afectados son jovenes y adultos jovenes, de ambos sexos, y se
ha sugerido al Golden Retriever como una raza predispuesta (Boydell, 2000).
Las causas mas frecuentes son la neoplasia mediastinica anterior, la lesion del
plexo braquial, la otitis media y el traumatismo cervical, y en un alto porcentaje,
el origen es idiopético.

Estas etiologias alteran en algun nivel el recorrido de una compleja via
neuroldgica que involucra tres neuronas: de primer orden (desde el cerebro
hasta los primeros segmentos toracicos de la médula espinal), de segundo
orden (desde la finalizacion de la via de primer orden, saliendo de la médula
espinal, hasta el ganglio cervical craneal) y de tercer orden (desde el ganglio
cervical craneal hasta los nervios simpaticos del globo ocular y sus anexos).
Sin embargo todas conducen al desarrollo del mismo cuadro clinico
caracteristico: miosis, protrusion de la membrana nictitante, ptosis palpebral, y
enoftalmia (figura 2).

El diagnostico del sindrome de Horner consiste en el reconocimiento de los
signos clinicos mencionados, y en determinar la localizacién de la lesion
(central, preganglionar o posganglionar).

El objetivo del siguiente trabajo es trazar un camino de aproximacion
diagnéstica y resaltar la importancia de utilizar métodos complementarios en un
paciente con sindrome de Horner, aun cuando éste no presente otros signos

adicionales a los del propio sindrome.



Revisién bibliografica

Definicién

La lesion de inervacidon simpatica ocular produce una pérdida del tono de la
musculatura lisa de la Orbita, con lo que el ojo se retrae ligeramente
produciendo enoftalmos. La pérdida de inervacion en el musculo del parpado
superior (musculo de Miiller) y del tejido con inervacion simpética del parpado
inferior resulta en un estrechamiento de la fisura palpebral y una elevacion
incompleta del parpado superior o ptosis. La falta de tono simpatico y el
enoftalmo desembocan en una protrusibn de la membrana nictitante. La
reduccion del tono simpético normal del masculo dilatador provoca anisocoria y

miosis en el ojo afectado (Brooks, 2006) (Figura 1).

i 4.

FIGURA 1. Paciente canino y felino con signos de sindrome de Horner (a.Duarte, 2013;
b.Fernandez Molina, 2010).

Fisiopatologia y etiologia

Las lesiones se clasifican como de primer orden (central), de segundo
orden (preganglionar), o de tercer orden (posganglionar) segun la localizacién

de dicha lesién a lo largo de la via simpética (Figura 2).
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FIGURA 2. Via simpatica ocular. Origen de sindrome de Horner segln la localizacién de la
lesion (Turner, 2010).

Las neuronas de primer orden se originan en el hipotalamo y en la porcién
del
discurriendo a través del tronco del encéfalo y de la médula espinal para

rostral mesencéfalo, y bajan por el tracto espinal tectotegmental,
terminar en los cuerpos de las células preganglionares de la médula espinal
toracica (Figura 3). Las lesiones de neurona motora superior del encéfalo o de
la médula espinal cervical son causa poco frecuente del sindrome de Horner,
pero éste puede ocurrir secundario a un traumatismo, infarto, neoplasia o
enfermedad inflamatoria. Los animales afectados suelen presentar, ademas,

hemiplejia ipsolateral y otras anomalias neuroldgicas concurrentes.
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FIGURA 3. Via simpatica de la neurona de 1° orden (Turner, 2010).



Los cuerpos celulares preganglionares de las neuronas de segundo orden
estan localizados en el cuerno lateral de la materia gris de la médula espinal, a
nivel de los tres primeros segmentos de la médula espinal toracica (T1-T3). Los
axones de segundo orden abandonan la médula espinal con las raices
nerviosas ventrales de T1 a T3 y forman el tronco simpatico tor4cico, el cual
discurre cranealmente dentro del térax. Luego se extienden cranealmente
dentro del tronco vagosimpatico en la region cervical, y realizan sinapsis en el
ganglio cervical craneal, ventral y medial a la bulla timpanica en la base del

créaneo (Figura 4).
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FIGURA 4. Via simpatica de la neurona de 2°orden (Turner, 2010).

Las neuronas de segundo orden pueden dafarse cuando se lesiona la
médula espinal a nivel de la intumescencia cervical (C6-T2), como
consecuencia de traumatismos, infartos, neoplasias o procesos inflamatorios.
Los animales afectados mostraran signos de neurona motora inferior en la
extremidad anterior afectada, signos de neurona motora superior ipsolateral y
sindrome de Horner. Los animales con avulsiones del plexo braquial tienen
pardlisis de neurona motora inferior total de la extremidad afectada y un
sindrome de Horner ipsolateral, que puede ser parcial (solo miosis), debido a la

conservacion de las raices nerviosas T3y a veces T2.



También puede producirse un sindrome de Horner cuando se dafan las
neuronas de segundo orden como consecuencia de cirugias toracicas, masas
mediastinicas (linfoma o timoma), mordeduras en el cuello, heridas por
estrangulamiento, carcinoma invasivo de tiroides 0 como secuela posquirdrgica
en tiroidectomias o cirugias de reparacion de discos intervertebrales a nivel

cervical.

La mayoria de perros y gatos con sindrome de Horner tienen lesiones
posganglionares. Estos axones (de tercer orden) de la inervacion ocular
simpética discurren rostralmente a través de la fisura timpanooccipital hasta el
oido medio y penetran en la cavidad craneal con el nervio glosofaringeo (NC
IX), abandonando la misma por la fisura orbital para distribuirse a continuacion
por el musculo liso de la érbita, los parpados superior e inferior, el tercer

parpado y los musculos de iris (Figura 5).
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FIGURA 5. Via simpética de la neurona de 3° orden (Turner, 2010).

El sindrome de Horner de tercer orden es frecuente en pacientes con otitis
media o neoplasias en el oido medio; suele ir acompafiado de evidencias de un
trastorno vestibular periférico (NC VIII) y, en ciertas ocasiones, de paralisis del
nervio facial (NC VII). En muy pocas ocasiones se produce por heridas,

neoplasias o abscesos retrobulbares (Taylor, 2010).



Diagnéstico

Los hallazgos fisicos y neurolégicos suelen servir de ayuda para la
localizacion del sindrome de Horner preganglionar (de 1° y 2° orden) debido a
la presencia de signos extra-oftalmologicos que orientan al diagndstico
neuroanatomico. El profesional debe iniciar investigaciones diagnosticas que
incluyan examenes clinicos y neurologicos, examen otoscopico, radiografias
toracicas, cervicales y del craneo para confirmar el sitio de lesion e intentar
identificar la causa (Jones, 2006). Tanto la tomografia computada como la
resonancia magnética son también de elevado valor diagnéstico.

Las pruebas farmacolégicas son un método util y practico para diferenciar
las lesiones preganglionares o centrales de las posganglionares o de tercera
neurona. Esta prueba se basa en el fenébmeno de la hipersensibilidad por
denervacion: las fibras posganglionares que han sido privadas de su
neurotransmisor normal reaccionaran con mayor rapidez y en mayor grado que
una fibra nerviosa normal. Para ello se utiliza fenilefrina, un agente
simpaticomimético de accion directa. Normalmente el colirio al 10% disponible
en el mercado se diluye al 0,1% con solucién salina estéril. Se deben instilar
ambos o0jos, el afectado y el sano (el cual servird como control) y el paciente
debe ser observado cada 5 minutos. El tamafio de las pupilas y el grado de
elevacion del tercer parpado son las respuestas mas faciles de observar. Como
esta solucién no suele inducir dilatacion pupilar, la pupila del ojo normal no se
va a dilatar. En un sindrome de Horner posganglionar, la pupila afectada
presentara midriasis en 20 minutos; mientras que la pupila normal tardara 60-
90 minutos en dilatar, al igual que con las causas centrales y preganglionares
(Tabla 1).

RESPUESTA DE UNA PUPILA NORMAL

AGENTE RESPUESTA LESION LESION
ADMINISTRADO PUPILA AFECTADA PREGANGLIONAR  POSGANGLIONAR
Fenilefrina 0,1% No hay dilatacion No hay dilatacion D|Iatac_:|on en

20 minutos

Aplicar 2 gotas por via topica; evaluar a los 20 minutos.

TABLA 1. Localizacién farmacoldgica del Sindrome de Horner (Taylor, 2010).



Una vez establecido el sitio neuroanatébmico de la lesion, se pueden
realizar mas pruebas diagndsticas para estudiar el area en cuestidén. Las
radiografias de la columna cervical, del térax y de la regidn toracica anterior
pueden ser utiles, y en los casos posganglionares puede obtenerse una
radiografia de crdneo para estudiar una posible enfermedad del oido medio. El
torax y el cuello deben explorarse detalladamente, cortando el pelaje si es
necesario, para descartar mordeduras u otras lesiones (Turner, 2010).

A pesar de haber realizado un estudio completo, al menos el 50% de los
animales no presenta ninguna otra anomalia neurolégica y no es posible
identificar su etiologia. A estos casos se los clasifica como sindrome de Horner

idiopatico (tabla 2). Un dato relevante es que el sindrome de Horner idiopatico

de segundo orden es especialmente frecuente en perros Golden Retriever
(Boydell, 2000).

% CASOS CANINOS % CASOS FELINOS
Idiopatico 45 25
Accidente de transito 20 25
Heridas por mordedura 10 14
Hernia discal cervical o cirugia 10 -
Otitis media 13 12
Cuerpo extrafio - 12
Iatrogénico 2 12

TABLA 2. Causas de sindrome de Horner en los perros y los gatos (Turner, 2010).

Diagnostico diferencial

El sindrome de Horner debe diferenciarse de enfermedades oculares no

neuroldgicas y de otras patologias que cursan con los mismos signos.

- Enoftalmo: es la recesion en la 6rbita de un globo de tamafio
normal. Se asocia a prominencia del tercer parpado y a una posible
alteracion en la forma de la hendidura palpebral y es frecuente la
retraccion del globo por dolor. También puede producirse por la pérdida



de grasa retrobulbar en estados de caquexia, por la presencia de tejido
cicatricial retrobulbar, por la contraccion post inflamatoria de los
musculos extraoculares o por atrofia posmiositica crénica del musculo

masticatorio (Bedfort y Jones, 2009).

- Protrusion de la membrana nictitante: suele deberse a dolor del
segmento anterior del ojo que incluye a la cérnea, el iris, el cuerpo ciliar
y el cristalino. También por la accién de los medicamentos con efectos
sedativos, en los casos de deshidratacion, en el sindrome «Haws» en
gatos (protrusion asociada enfermedad gastrointetinal, generalmente por
diarrea virica), en las lesiones retrobulbares, en el simblefaron, la
disautonomia y las enfermedades sistémicas (p. €j., tétanos) (Bedfort y
Jones, 2009).

- Anisocoria: Asimetria del tamafio pupilar, debido a un diferente
grado de dilatacion de la misma, sea por una miosis (contraccion) o una
midriasis (dilatacién) anormal y unilateral.

Las causas de constriccion pupilar unilateral incluyen la uveitis
anterior, la formacién de sinequias, el empleo de mioticos y la
intoxicacién por organofosforados. Los traumatismos craneales pueden
provocar anisocoria, y el prondstico es malo si evoluciona a dilatacién
pupilar arreactiva. En los gatos con lesion de uno de los nervios ciliares
cortos, puede verse una pupila en forma de D o de D invertida (Bedfort y
Jones, 2009).

Tratamiento

Cuando es posible el diagndstico etiolégico, el tratamiento es el de la causa
subyacente (otitis media-interna, neoplasia, enfermedad medular discal, etc.).
Como en la mayoria de los perros y gatos el sindrome de Horner es idiopatico
el tratamiento se orienta a preservar la integridad de la coérnea evitando su

desecacion con colirios y/o lagrimas artificiales.



Prondstico

Esta condicionado por la causa de origen y la signologia que lo acompania,
siendo el sindrome de Horner de etiologia idiopatica el de mejor prondstico, ya
que se resuelve espontdneamente en un periodo de 6 meses (Taylor, 2010).

En el resto de los casos dependera de la gravedad de la causa de base.
Por ejemplo, en aquellos pacientes donde la lesion es de tercer orden y cursan
ademas con pardlisis del nervio facial asociada, el prondstico es reservado.
Estos animales no pueden alimentarse por si solos (retienen alimento en sus
carrillos y los predispone a Ulceras bucales) y necesitan de ayuda permanente
para comer y beber durante largos periodos de tiempo.

Cuando la causa es una neoplasia, el prondstico dependera del tipo de
cancer que se trate y su naturaleza invasiva, de la habilidad del clinico para
identificar el tipo de cancer a través de métodos complementarios apropiados, y

de la respuesta del mismo al tratamiento elegido.



Descripcion del caso

ESPECIE: Canina
RAZA: Golden Retriever
SEXO: Hembra

EDAD: 2 afios

Motivo de consulta

Caida del parpado del ojo derecho

Tratamientos previos al problema actual
Colirio oftalmico con hidrocortisona 5mg/ml y cloranfenicol 100mg/ml (Tau®
oftalmico con esteroides, laboratorio Labyes®), sin conocer la dosis

suministrada.

Anamnesis

El propietario not6 una caida del parpado superior del ojo derecho. Sin
antecedentes de golpes ni traumatismos, tampoco de otitis media.
Anteriormente otro colega realiz6 un tratamiento para conjuntivitis. A las 48

horas no se observé mejoria y el propietario decidio realizar otra consulta.

Examen Clinico

Ptosis del parpado superior e inferior, miosis, y enoftalmo en el ojo
izquierdo, sin protrusién de la membrana nictitante. Caida de la oreja del mismo

lado (Figura 6). El diagndstico presuntivo fue de sindrome de Horner.

Estudios complementarios

Se indico realizar la prueba de estimulacion con simpaticomiméticos para
determinar el origen del sindrome de Horner, pero al momento de la consulta
no estaban disponibles (no existe en veterinaria y se debe conseguir en

drogueria).
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FIGURA 6. Inspeccién del paciente con anisocoria. La imagen de la derecha corresponde

a la vista de la cara lateral derecha del rostro del paciente, y la de la izquierda la cara lateral

izquierda del rostro.

Obijetivos terapéuticos

Con el fin de realizar un diagnéstico terapéutico del caso y ante la negativa
por parte de los propietarios a realizar exdmenes complementarios, se inicié
una terapia con glucocorticoides para confirmar/descartar un posible origen
inflamatorio del sindrome de Horner. Ademds, teniendo en cuenta que el
sindrome de Horner es, en una alta presentacion de casos, de origen
idiopatico, existia la expectativa de que al cabo de unos meses el problema

remitiera por si solo.

Plan de tratamiento

Se comenzd con una dosis de 1mg/kg de prednisolona oral (Prednisolona®
laboratorio Holliday®, comprimidos 40mg). Al primer control pasadas las 48hs,
disminuy6 la ptosis palpebral pero seguia presente la anisocoria. Se explicé a
los propietarios la importancia de la prueba de estimulacion con
simpaticomiméticos, asi como la dificultad para conseguir los farmacos

necesarios.
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Prondstico

Es reservado, porque se desconoce la causa de origen.

Evaluaciones de seguimiento

En un posterior control, a los 10 dias de la primera visita los signos no
habian mejorado y los propietarios comentaron que al notar cierto grado de
agitacion en la paciente y relacionarlo con el inicio del tratamiento decidieron
por su cuenta dejar de administrar la medicacion. Se sugirié realizar una
radiografia de torax, la cual los propietarios eligieron hacer en otro lugar.

Al mes de la ultima visita la paciente volvid a consulta y los propietarios
describen un cuadro de vomitos, por lo que se implementd un tratamiento con
metoclopramida 0,5mg/kg (Pileran inyectable®, laboratorio Holliday®,
metoclopramida clorhidrato 500mg en vehiculo c.s.p 100ml.) y ranitidina
2mg/kg (Ranivet Inyectable®, laboratorio Vetanco®, ranitidina clorhidrato 2g en
100ml). La radiografia toracica indicada con anterioridad no se hizo por motivos
econoémicos.

A las 24 y 48 hs se repitieron los controles y se constatd que los vomitos
continuaron con un aspecto sanguinolento. Se realizaron radiografias latero-
lateral y ventro-dorsal de térax, en las que se identific6 una masa en mediastino
craneal, que comprimia la porcién caudal del eséfago y que producia una
dilatacion esofagica por compresion. Se realiz6 una puncidn aspiracion
transtoracica con aguja fina de la masa y se envi6 la muestra al laboratorio
para su posterior analisis citopatoldgico. El resultado fue consistente con
neoplasia de origen linfoide compatible con linfoma timico (Figura 8).

12



FIGURA 8 . Observacién citologica compatible con linfoma (Tincién Diff-Quick 100x
a la izquierda y 400x a la derecha)(Centro Veterinario Patagénico, 2014).

Evolucion y resultados terapéuticos

A la semana del ultimo control la paciente regresé a la veterinaria
presentando una paresia del tren posterior, como consecuencia de la
enfermedad generalizada, por lo que en conjunto con los propietarios se

decidi6 practicar la eutanasia.
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Discusién

Al principio se sospech6 que el origen del sindrome de Horner era
idiopatico debido a que la mayor parte de los casos son de esta naturaleza,
pero en las posteriores consultas la signologia fue sugiriendo que la patologia
de base era mas compleja.

No se realizaron los métodos complementarios correspondientes por la
falta de disponibilidad inmediata de farmacos simpaticomiméticos en esta
veterinaria y la carencia de recursos econdmicos por parte de los propietarios.
Lo indicado hubiese sido determinar el sitio de la lesion a través de la prueba
con Fenilefrina y confirmar el diagndstico mediante radiografias toracicas.

En el momento en que se determind que el sindrome de Horner era de
localizacion pre ganglionar (de 2do orden) y de naturaleza neoplasica, los
tiempos para instaurar el tratamiento adecuado no eran los indicados, como
demuestra la evolucion y desenlace del caso.

Presumimos que la buena respuesta inicial se debié al tratamiento con
corticoides, pero a su vez su uso enmascaré los signos clinicos de la
enfermedad y retraso el diagnéstico.

La terapia instaurada para el cuadro de vomitos tampoco fue efectiva
porque la causa de éstos era la compresion mecanica que producia el mismo

tumor sobre el eséfago.
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Conclusioén

El sindrome de Horner es una afeccion relativamente facil de diagnosticar
clinicamente, debido a su signologia caracteristica, pero no es sencillo arribar a
su etiologia ya que la inervacion simpatica del globo ocular y sus anexos es
muy compleja, y puede verse afectada por diversas causas. Frente a su
naturaleza multicausal deben realizarse radiografias tanto de la columna
cervical como del térax, aun cuando el paciente solo manifieste los signos
propios del sindrome y no experimente afliccion respiratoria, dolor espinal o
trastornos en la marcha, y a pesar de sospecharse su origen idiopatico.

Muchas veces el accionar del clinico se ve imposibilitado por la falta de
aprobacion por parte de los propietarios o la carencia de recursos econémicos
para realizar los estudios que se requieren. Esto no deberia impedir que se
lleven a cabo los procedimientos y corresponde explicar que recurrir a los
métodos complementarios no debe ser considerado como un gasto, ya que son

herramientas que permitiran establecer un diagnéstico definitivo.
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