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SINDROME DE HORNER COMO PRESENTACION DE TUBERCULOSIS PULMONAR
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Resumen

El sindrome de Horner es el resultado de un bloqueo de la inervacion simpatica del ojo en cual-

quier punto de su trayectoria. Puede tener variadas etiologias, y es una forma muy inusual de pre-
sentacion de tuberculosis pulmonar. Se describe el caso de un paciente que presenta un sindrome de Horner
secundario a afectacion del apex pulmonar por tuberculosis.
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Abstract

Horner’s syndrome as presentation of pulmonary tuberculosis. Horner’s syndrome results from

a blockage of the sympathetic innervation to the eye at any point along its trajectory. It presents
various etiologies, and it is a very unusual form of presentation of pulmonary tuberculosis. We describe the case
of a patient with a Horner syndrome secondary to involvement of the pulmonary apex due to tuberculosis.
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El sindrome de Horner es una paralisis éculo-simpatica
producto de una lesion en cualquier zona del recorrido
de la via simpatico cervical, desde el hipotalamo hasta
el 0jo, que se caracteriza por ptosis palpebral, miosis
pupilar, anhidrosis en caso de lesiones centrales, y oca-
sionalmente, ojo rojo. Todas estas manifestaciones se
generan del lado homolateral al sitio de la lesion'. Fue
descripto por Johann Friedrich Horner en 1869, previa-
mente varios investigadores —como Claude Bernard—ya
habian comunicado esta asociacion de sintomas en
1851". Entre las posibles causas de afeccion de esta via
se describe la tuberculosis. Sin embargo, son pocos los
casos publicados en la literatura®”.

Caso clinico

Hombre de 74 afos con antecedentes de hipertension arte-
rial y derrame pleural en la infancia. Consulté por mareos e
inestabilidad en la marcha con lateropulsiéon de doce horas
de evolucion. Dos dias antes de la consulta presentd ptosis
palpebral derecha. Referia pérdida de diez kilogramos de peso
en los ultimos dos meses, astenia, episodios de sudoracién
nocturna, fiebre y tos seca. Se le realizaron estudios para des-
cartar infeccion por dengue en otra institucion con resultados
negativos. Dentro de los antecedentes familiares, un hermano
en la infancia habia recibido tratamiento para tuberculosis.
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En el examen fisico se constaté ptosis palpebral con miosis
pupilar derecha y nistagmus bilateral inagotable; el resto del
examen era normal, incluido el aparato respiratorio.

El laboratorio informé una hemoglobina de 11.2 g/dl,
VCM 85 fl, HCM 29 pg, velocidad de eritrosedimentacion de
52 mm/1° hora y proteina C reactiva de 29 mg/| (valor nor-
mal hasta 5 mg/l). Una tomografia computarizada (TAC) sin
contraste de cerebro y resonancia magnética de cerebro con
difusién y gadolinio descartaron lesiones encefélicas. La radio-
grafia de térax mostré una imagen redondeada, radioopaca,
de bordes poco definidos en vértice pulmonar derecho (Fig. 1).
Se le solicitdé una TAC de térax sin contraste (Fig. 2), que
mostré una imagen heterogénea de contornos espiculados en

Fig. 1.— Radiografia de térax. Imagen redondeada, radiopaca,
de bordes poco definidos de 4.7 cm por 3.5 cm aproxima-
damente en vértice pulmonar derecho, e infiltrado inters-
ticial reticulo-nodulillar en ambos campos pulmonares.
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Fig. 2.— TAC de térax sin contraste, corte coronal y sagital. Imagen heterogénea de contornos espiculados de 6
cm de diametro anteroposterior por 4.3 cm de diametro transverso por 3.6 cm de diametro céfalo-caudal en
I6bulo superior derecho, engrosamiento y retraccion pleural lateral y superior, infiltrados alvéolo-intersticiales
bilaterales y mediastino con multiples adenomegalias.

I6bulo superior derecho, engrosamiento y retraccion pleural
lateral y superior, infiltrados alvéolo-intersticiales bilaterales
y mediastino con multiples adenomegalias.

Se realizé test ELISA para virus de inmunodeficiencia
humana cuyo resultado fue negativo, al igual que la prueba
de Mantoux. El examen microscépico de esputo seriado (Ziehl
Neelsen) fue repetidamente positivo para bacilos acido alco-
hol resistentes. Con el diagndstico de sindrome de Horner
secundario a tuberculosis pulmonar, se inicié tratamiento con
isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etambutol y se otorgd
el alta institucional. El cultivo definitivo de esputo desarrolld
Mycobacterium tuberculosis. Evolucioné con mejoria del esta-
do general, afebril y con resolucién completa del sindrome de
Horner a los 30 dias. Completd seis meses de tratamiento con
resolucién completa clinica e imagenoldgica. En la actualidad
reside en otra provincia por lo cual no se le ha podido hacer
un seguimiento mas prolongado.

Discusion

La tuberculosis es una enfermedad que puede afectar a
cualquier parte del organismo y presentarse de variados
modos. Describimos el caso de una tuberculosis pulmonar
apical que se presento en forma de sindrome de Horner.

El sindrome de Horner se produce por afeccion en
cualquier parte del recorrido de la via simpatico cervical.
La tuberculosis puede causarlo en forma inusual, por
compromiso de la porcion tanto preganglionar como
postganglionar al ganglio simpatico cervical superior'.
El compromiso de la porcién posganglionar se puede
producir por abscesos tuberculosos retrofaringeos?y por
tuberculosis ganglionar cervical® *. La tuberculosis del
apex pulmonar que genera compromiso de la porcion
preganglionar, como en este caso, es rara. Hay solo tres

casos descriptos en la literatura de sindrome de Horner
producido por tuberculosis del apex pulmonar en forma
aislada®’.

Este caso resalta la necesidad de recordar a la tubercu-
losis entre los diagndsticos etioldgicos del sindrome de
Horner, en el que la epidemiologia y clinica acompafnante
del paciente son de suma importancia en la orientacion
etioldgica.
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