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Síndrome de Horner asociado a analgesia y/o anestesia neuro axial: 
Reporte de caso.
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Resumen
La analgesia epidural es la técnica de elección para el 
manejo del dolor en el trabajo de parto. El síndrome de 
Horner (SH) es una complicación muy infrecuente de 
la analgesia epidural. El SH se caracteriza por ptosis, 
miosis, enoftalmos, hiperemia conjuntival, y anhidrosis. 
Por lo general, se resuelve sin un defecto neurológico 
permanente. Los bloqueos cervicales y del plexo braquial, y 
las aplicaciones de anestesia epidural en la región torácica, 
lumbar y sacra se encuentran entre las causas más comunes 
del SH asociado con las aplicaciones de anestesia. Las 
causas no anestésicas del SH incluyen cirugía de cabeza 
y cuello, lesiones relacionadas con el hipotálamo-tálamo 
y tronco encefálico, traumatismos en cabeza y cuello, y 
tumores apicales pulmonares asociados con malignidad. En 
este reporte de caso, se presenta una paciente con anestesia 
epidural para un trabajo de parto que finaliza en cesárea 
por estado fetal no tranquilizador, que presenta un SH en el 
puerperio inmediato. Se descartan diagnósticos diferenciales 
y el cuadro revierte precozmente sin mayor intervención. La 
baja incidencia de esta complicación, pero la necesidad de 
conocer la posibilidad de su existencia nos ha motivado para 
realizar la revisión de este caso y de la literatura concerniente 
a la asociación del SH con la analgesia y anestesia obstétrica. 

Palabra clave: Analgesia epidural, Síndrome de Horner, 
Anestesia obstétrica, Analgesia para trabajo de parto.

Abstract
Epidural analgesia is the technique of choice for pain 
management during labor. Horner syndrome (HS) is a very 
rare complication of epidural analgesia. HS is characterized 
by ptosis, miosis, enophthalmos, conjunctival hyperemia, 
and anhidrosis. It usually resolves without permanent 
neurological defects. Cervical and brachial plexus blocks, 
and epidural anesthesia in the thoracic, lumbar, and sacral 
regions are among the most common causes of anesthesia-
associated HS. Non-anesthetic causes of HS include head 
and neck surgery, injuries involving the hypothalamus-
thalamus and brainstem, head and neck trauma, and 
apical lung tumors associated with malignancy. In this 
case report, we present a patient with epidural anesthesia 
for a labor that ended in cesarean section due to a non-
reassuring fetal condition, who presented with HS in the 
immediate postpartum period. Differential diagnoses were 
ruled out, and the condition resolved early without further 
intervention. The low incidence of this complication, but 
the need to understand its potential, motivated us to review 
this case and the literature concerning the association of 
HS with obstetric analgesia and anesthesia.

Key Words: Epidural analgesia, Horner's syndrome, 
Obstetric anesthesia, Analgesia for labor.
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Introducción:
El síndrome de Horner (SH) es una interrupción de la transmisión 
nerviosa óculo-simpática que ocurre ocasionalmente como 
complicación de la analgesia epidural obstétrica; es de carácter 
benigno, reversible y tiene buen pronóstico para la madre, 
como para la viabilidad del feto (1). 

Este síndrome fue descrito por el médico francés Claude 
Bernard Horner. Por lo cual el síndrome se conocía por su 
nombre completo, sin embargo, desde su origen hasta ahora 
ha pasado a denominarse Síndrome de Horner a secas (2). 

La incidencia general del SH asociada a la anestesia 
neuroaxial oscila entre el 0,5 al 4% de los casos, 
dependiendo ésta del tipo de procedimiento y la presencia 
de algunos factores asociados, tales como el embarazo.  En 
un reciente estudio de 159 casos de SH los cuales fueron 
confirmados con test instilación de apraclonidina al 0,5%, 
se logró identificar la causa en el 61% de los pacientes. Los 
procedimientos en el cuello, el tórax, la base del cráneo y la 
región paraespinal representaron la mayoría de las causas 
identificadas (3), pero no se logró determinar causalidad 
asociada al uso de técnicas anestésicas neuroaxiales. 

La incidencia puede verse aumentada en pacientes 
obstétricas por los cambios anatomo fisiológicos de las 
gestantes en el eje neuro axial (disminución del espacio 
epidural), situación que favorece una mayor extensión y 
sensibilidad del anestésico local (4). El SH pasa a menudo 
desapercibido, pero se debe conocer su posible incidencia 
para evitar intervenciones innecesarias, ya que éste tiene 
un curso autolimitado y habitualmente sin secuelas. 

La fisiopatología del SH resulta de una interrupción de 
la vía óculo simpática, cursando con una triada clásica: 
miosis, ptosis y enoftalmo. Además, puede asociarse a 
anhidrosis del lado de la cara afectada. No suele causar 
problemas de visión ni otros síntomas significativos, pero 
es una señal de advertencia porque la vía óculo simpática 
ha sido interrumpida, y esto pudiese estar asociado 
potencialmente a procesos graves (5). 

Anatómicamente la vía óculo simpática es una vía de 3 
neuronas. La neurona de primer orden surge del hipotálamo 
y hasta la médula espinal. La neurona preganglionar desde 
los primeros 3 segmentos de la médula torácica hasta la 
región cervical para hacer sinapsis en el ganglio cervical 
craneal. La neurona posganglionar de tercer orden viaja 
desde este ganglio hasta la órbita (6). 

La analgesia epidural es, sin duda alguna, la técnica de elección 
en el manejo del dolor del trabajo del parto. A la vez, el SH es 
una complicación de baja incidencia en el bloqueo neuroaxial. 
Los signos neurológicos del SH podrían causar ansiedad entre 
los pacientes y el propio personal de salud (7). Pese a su buen 
pronóstico, y debido principalmente a que el diagnóstico es 
frecuentemente tardío y, dada la preocupación que surge por 
los posibles diagnósticos diferenciales potencialmente de 
gravedad, se hace imperiosa la necesidad de descartarlos (8). 

La técnica de la anestesia/analgesia epidural y el conocimiento 
respecto a las características anatómicas del espacio peridural 
(9,10), nos deben hacer considerar el diagnóstico de SH cuando 
el paciente presenta clínica compatible, no solo en escenarios 
obstétricos (11). 

El SH se asocia comúnmente con bloqueos anestésicos que 
habitualmente comprenden la región cervical media y baja; 
como también, la región torácica alta (C5 a T2); pero también, 
se ha observado en casos con bloqueo sensorial tan bajo 
como T4 e incluso T12. Esto sugiere que las fibras simpáticas 
involucradas pueden ser más susceptibles a los anestésicos 
locales durante el embarazo, ya que el bloqueo cutáneo a 
menudo está por debajo del nivel en el que emergen estas fibras 
óculo-simpáticas de la cadena simpática (12). 

Descripción del Caso Clínico:
Paciente mujer de 29 años, multípara de 3, cursando con su 
cuarta gestación a término; 69 kg de peso, 156 cm de altura 
y un IMC de 28.4. Antecedentes mórbidos de asma bronquial 
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Figura 1: Esquema fisiopatología del SH.
(Grafica original de los autores)
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Discusión
A pesar de tener una baja incidencia, el SH se debe considerar 
dentro de las posibles complicaciones derivadas de la técnica de 
anestesia peridural (15). En este caso, destaca que la presentación 
clínica de sus signos ocurrió en el postoperatorio, de forma tardía 
considerando que, en el contexto de causa anestésica, este debería 
haber estado presente en el intraoperatorio, si no antes, durante la 
analgesia del trabajo de parto. 

Las causas de la aparición del SH con mayor proporción en casos 
obstétricos no está completamente dilucidada y es probablemente 
multifactorial, otra razón por la cual debe ser alta la sospecha 
en anestesia epidural en la embarazada. Esto es en conjunto 
por cambios fisiológicos. Además, podrían existir variaciones 
anatómicas en algunas mujeres que puedan explicar la aparición 
de este síndrome, ya que a pesar de volúmenes/dosis bajas 
de anestésicos, han presentado este cuadro clínico de forma 
recurrente (16). 

bien controlada. Sin antecedentes familiares de relevancia. Con 
3 partos vaginales previos, los últimos 2 con analgesia epidural 
sin incidentes. La paciente no relata alergias. Ingresa a las 39 
semanas de gestación, en su segunda consulta al servicio de 
urgencias, con dinámica uterina y 1cm de dilatación cervical. 

Aproximadamente 12 horas después del ingreso de la paciente 
a la maternidad se solicita analgesia epidural para trabajo de 
parto, con dilatación de 4 cm. Tras informarle del procedimiento 
técnico de la anestesia, así como de las posibles complicaciones 
más frecuentes, se procedió a la firma del consentimiento 
informado. Previo al inicio de la técnica analgésica, se 
realizó visita preanestésica constatándose en los exámenes de 
laboratorio: hemoglobina de 13,3 gr/dl, hematocrito de 39,1%, 
recuento de plaquetas de 175.000, actividad de protrombina 
110% y tiempo de tromboplastina activada 27,5 segundos. 

La paciente bajo monitorización continua de sus signos 
vitales: presión arterial no invasiva, saturación de oxígeno 
y electrocardiografía, con ayuda de un monitor Drager®, 
se procedió a la instalación de una vía venosa 18G en el 
antebrazo izquierdo y se realizó la administración de 500 
ml de suero Ringer lactato simultáneamente. La paciente en 
posición sentada, con técnica aséptica (anestesiólogo vestido 
quirúrgicamente); se procede a realizar anestesia local de la 
piel de la región lumbar en inter-espacio de L3–L4, mediante 
la infiltración de 70 mg de lidocaína al 2%. Seguidamente, 
con ayuda de una aguja de Tuohy calibre 16G y por medio 
de técnica de pérdida de resistencia con suero fisiológico, 
se ubica espacio peridural a 4 cm y se introduce el catéter 
epidural hacia cefálico. Mientras se efectúa la inserción del 
catéter epidural, la paciente refiere parestesias y seguidamente 
se observa reflujo hemático espontáneo por el catéter; por lo 
que se decide reposicionar mediante una nueva punción en otro 
inter-espacio vertebral. Se punciona nuevamente, esta vez en 
el inter-espacio lumbar entre L2-L3, sin incidentes técnicos, 
ubicando el espacio peridural a 4 cm desde la piel. Se fija catéter 
epidural en piel a 9 cm, con ayuda de un parche autoadhesivo 
(Tegaderm®). Se efectuó la administración a través del catéter 
epidural de 60 mg de lidocaína al 2% asociada a epinefrina 
en una concentración de 1:200.000 para descartar una posible 
ubicación intravascular o intratecal del catéter epidural. Una 
vez descartada la localización intravascular e intrarraquídea, 
y para establecer el bloqueo inicial, se procedió a administrar 
Bupivacaína isobárica al 0,0625% asociada a Fentanilo 100 
mcg de forma fraccionada, hasta un volumen total de 20 ml. 
Con posterioridad, se continuó con una bomba de infusión 
continua con la ayuda de una solución de Bupivacaína al 0.08% 
+ Fentanilo 1 mcg/ml de solución a través del catéter, con un 
débito de 7,5 ml/hr. 

A los 18 min del bolo inicial, se constató en nivel del bloqueo 
sensitivo alcanzado en la paciente, estando este a nivel de T8 y 
sin presentar bloqueo motor de las extremidades inferiores ni 
alteraciones hemodinámicas. Aproximadamente a las 2 horas de 
iniciar la infusión del anestésico local, la paciente fue evaluada 
por el equipo de turno de gineco-obstetricia, determinando un 
registro de estado fetal no tranquilizador, decidiendo realizar 
operación cesárea de urgencia.

Se detiene bomba de infusión y se administra a través del 
catéter epidural Bupivacaína isobárica 50mg más Lidocaína 
100 mg, logrando adecuada anestesia para el procedimiento 
quirúrgico (nivel bloqueo sensitivo de T5). Se realiza la 
operación cesárea sin incidentes. El recién nacido pesó 3.130 
gramos y se objetiva la escala de Apgar con una puntuación de 
9-9-9. El procedimiento finaliza a los 47 minutos. 

La paciente posteriormente se traslada a sala de post operados 
sin evidencias de ningún incidente. Una hora después de 
realizada la cirugía, el médico anestesiólogo de turno detecta un 
cuadro clínico de miosis, ptosis y enoftalmos del ojo derecho, 
siendo el resto de la exploración neurológica normal. Sin 
evidencias de bloqueo motor de todas las extremidades, pero 
permanecía con bloqueo sensitivo a nivel de T9 izquierda y T8 
a derecha. Desde un punto de vista hemodinámico permaneció 
estable. Debido a presentar una triada clínica clásica de 
sintomatología neurológica, era evidente el diagnóstico de 
síndrome de Horner, pero la causa debía ser estudiada. Los 
diagnósticos diferenciales para considerar fueron un accidente 
cerebrovascular (incluyendo la posibilidad de una disección 
arterial (13) en contexto de evento altamente estresor como lo 
es el trabajo de parto) o un ascenso hacia cefálico del efecto de 
los anestésicos locales usados para la anestesia (14). 

Se postergó el alta del post operado y se solicitó evaluación 
por neurología, quienes confirmaron cuadro de SH. El equipo 
de neurología de turno solicitó un angioTAC de cerebro y 
cuello para descartar una disección arterial u otro diagnóstico 
diferencial. Se revisaron las imágenes en conjunto con 
radiólogo de turno y se descartó cualquier lesión. 

El cuadro neurológico se resolvió gradualmente y desapareció 
espontáneamente por completo a las 2 horas, sin necesidad 
de tratamiento médico diferente a los cuidados propios del 
posoperatorio. La madre y el recién nacido recibieron el alta al 
segundo día del parto, sin presentar complicaciones durante su 
estancia en el hospital.

Patroni y cols.
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Respecto a lo anterior, durante el embarazo los cambios anatómicos 
y fisiológicos, como la congestión venosa epidural y el aumento 
de la presión abdominal, reducen el volumen del espacio epidural 
y favorecen la propagación cefálica del anestésico local. Esta 
difusión puede intensificarse durante contracciones uterinas o 
maniobras de Valsalva, lo que explica la aparición más frecuente 
del síndrome de Horner en etapas avanzadas del trabajo de parto, 
como fue el caso de nuestra paciente. Así mismo, los altos niveles 
de progesterona pueden aumentar la sensibilidad de las fibras 
simpáticas (tipo B) a los anestésicos locales; a la vez, es importante 
señalar, que las fibras simpáticas son de menor diámetro que las 
fibras sensitivas y que las motoras, por lo que se pueden bloquear 
con concentraciones más bajas de anestésicos locales (17); lo 
que pudiese eventualmente explicar la aparición del síndrome de 
Horner incluso sin bloqueo sensorial. Esto explicaría también, 
que el síndrome de Horner pudiese aparecer en aquellos casos en 
los cuales el nivel más alto de bloqueo sensitivo se localiza en T7 
o por debajo de éste. Además, en presencia de ciertas variaciones 
anatómicas, tales como la plica mediana dorsalis, la variabilidad 
en el origen de las fibras óculo simpáticas y las diferencias en la 
inervación simpática entre ambos lados, pueden predisponer al 
SH y contribuir a la unilateralidad del bloqueo (18).

Otro factor a tener en cuenta ante la aparición de este síndrome 
es la posible migración subdural del catéter epidural; lo que 
pudiera favorecer la difusión cefálica del anestésico y alcanzar el 
ganglio estrellado (C8-T1), provocando un síndrome de Horner 
unilateral, usualmente acompañado de hipotensión y depresión 
respiratoria (19). Afortunadamente estos síntomas y signos 
estuvieron ausentes en este caso.

También es importante señalar que una introducción excesiva 
del catéter epidural puede favorecer su desplazamiento hacia el 
espacio epidural lateral, o incluso hacia el espacio paravertebral, 
lo que contribuiría a aumentar las posibilidades de un bloqueo 
unilateral (20). En el caso descrito, el catéter se insertó de 5 cm, 
siendo el máximo sugerido hasta 6 cm (pero superando la longitud 
recomendada, que generalmente es de 4 cm), lo que podría haber 
permitido una posible distribución preferente del anestésico hacia 
un lado (en este caso el derecho), alcanzando niveles torácicos 
más altos y explicando la asimetría del bloqueo observado.

En presencia de un SH secundario a un procedimiento epidural, es 
primordial no olvidar descartar ciertos diagnósticos diferenciales, 
tales como la disección carotídea. Debido a esto, el equipo 
tratante de la paciente realizó todos los esfuerzos diagnósticos 
para excluir la ocurrencia de éste. La paciente fue evaluada por 
el equipo de neurología de turno de nuestro centro asistencial y, a 
la luz de los resultados negativos evidenciados por el angioTAC, 
esta posibilidad fue eliminada. Es una causa menos común del 
síndrome de Horner durante el parto, y que está habitualmente 
asociada con trabajos de parto difíciles o movimientos cervicales 
extremos, y puede acompañarse de cefalea hemicránea o 
dolor cervical unilateral.  El SH también puede presentarse sin 
anhidrosis, ya que esta depende del plexo simpático asociado a la 
carótida externa. En algunos casos, se asocia a parálisis de nervios 
craneales. Ante la sospecha, se recomienda realizar estudios 
imagenológicos y eventualmente tratar con anticoagulantes. 

Asimismo, el síndrome de Horner puede ser la primera 
manifestación de un hematoma epidural. Pero, si no hay otros 
signos neurológicos y se descarta la inyección subdural, algunos 
autores no consideran necesarias más pruebas en las primeras 24 
horas (17).

Todas estas consideraciones, y posiblemente algunas aún no 
esclarecidas, hay que tener en cuenta al momento de observar 
este síndrome. El pronóstico del SH por causa anestésica es 
habitualmente de evolución benigna, pero el desconocimiento de 
esta posibilidad puede traer altos niveles de estrés en la paciente 
y el personal de salud (4). 

En este sentido, la paciente no presentó mayor conflicto con 
la aparición del SH, ya que fue asintomático (se pesquisó por 
equipo de anestesiología), pero cuando fue informada de las 
posibilidades y el siguiente estudio, refirió preocupación. Al 
confirmar la causa anestésica, y al comprobar la rápida reversión 
de su cuadro, se mostró tranquila y agradecida por el equipo 
médico y el manejo de su caso. 

Conclusión:
El SH es una complicación infrecuente de la anestesia o 
analgesia epidural, con una posible mayor probabilidad 
de ocurrir en pacientes obstétricas. Debe considerarse su 
diagnóstico cuando aparece la triada clínica clásica de ptosis, 
miosis y enoftalmo. Es importante informar y tranquilizar 
a la paciente de manera temprana, evaluar si puede estar 
relacionado con un bloqueo anestésico que asciende 
excesivamente hacia cefálico y descartar diagnósticos 
diferenciales potencialmente graves. Una vez confirmada la 
causa anestésica, se debe vigilar la reversión espontánea del 
síndrome tras la finalización del efecto anestésico y descartar 
de manera objetiva la ausencia de eventuales secuelas.
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