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Introducción. El síndrome de Horner asociado a la
anestesia se produce por un bloqueo de las fibras simpáticas
del ganglio estrellado. Esta complicación se produce por la
migración no esperada del anestésico local administrado en
el espacio epidural durante una anestesia epidural o dentro
del paquete aponeurótico vasculonervioso en un bloqueo
del plexo braquial. Es un cuadro de rápida evolución, benig-
no, que desparece en horas, sin dejar secuelas y que puede
ocurrir en pacientes sin ningún antecedente patológico. 

Caso clínico. Describimos el caso de una embarazada
de 28 años, con un índice de masa corporal de 40,6 sin an-
tecedentes neurológicos previos, que ingresa para el parto.
Se le administró analgesia epidural y después de 2 h se rea-
lizó una cesárea. Veinte minutos después de la administra-
ción de una dosis epidural de anestésicos locales la paciente
desarrolló un síndrome de Horner completo izquierdo, junto
con paresia braquial ipsilateral que duró 3 h, con recupera-
ción completa. 

Conclusiones. Se discuten diversas posibilidades etiopa-
togénicas como una posible migración subdural o paraverte-
bral de los anestésicos locales, la influencia del decúbito de la
paciente y la posible existencia de tabiques epidurales.
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Horner’s syndrome secondary 
to epidural anesthesia

Introduction. The Horner’s syndrome in association
with the anesthetic techniques is produced by a blockade
of the stellate ganglion sympathetic fibers. This compli-
cation is produced by the local anesthetic non-expected
migration when it is administered either in the epidural

space while performing an epidural block or inside the
aponeurosis vascular elements during the performance
of a brachial plexus block. Its evolution is quick, with
benign incident that disappears in a few hours, without
leaving any sequels. It can occur in patients without any
previous clinical condition. 

Clinical case. We described the case of 28 years old
pregnant woman, with a body mass index of 40.6, wi-
thout any previous neurological background, who was
admitted into hospital for labour. She had epidural anal-
gesia and needed a caesarean section 2 hours later.
Twenty minutes after the administration of an epidural
dose of local anesthetic, the patient developed a comple-
ted left side Horner’s Syndrome, as well as ipsi-lateral
brachial paresis, that lasted for three hours, with comple-
te recovery. 

Conclusions. Several etiopathologenic options were
considered at the time, such as a possible subdural or pa-
ravertebral migration of the local anesthetic, the influence
of the patient’s position (decubitus) and the possible exis-
tence of fibrotic compartments in the epidurals space.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Horner asociado a la anestesia se ha
descrito como consecuencia de un bloqueo de las fibras
simpáticas del ganglio estrellado después de anestesias epi-
durales o del plexo braquial. Por la distribución anatómica,
probablemente se produce un bloqueo de las fibras simpáti-
cas preganglionares cuando el anestésico local (AL) se pone
en contacto con estas fibras en algún punto de su trayec-
to1,2. Esta complicación es rara; sin embargo, puede ser más
frecuente de lo que pensamos, dado que en algunos casos
puede pasar inadvertida al no presentar manifestaciones
clínicas muy evidentes. Su incidencia es muy variable y 
aumenta cuando las anestesias epidurales se realizan en pa-
cientes embarazadas3. Según diferentes autores, el síndro-196 98
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me de Horner asociado a analgesia epidural obstétrica pue-
de ser del 0,4% (17/4.000 pacientes)4, 1,3% (2/150)5, lle-
gando hasta un 4% en caso de cesáreas5. Es un cuadro tran-
sitorio, de rápida evolución, que desaparece en horas sin
secuelas y que puede ocurrir en pacientes sin ningún ante-
cedente patológico.

CASO CLÍNICO

Se trata de una embarazada primípara de 28 años de
edad y con un índice de masa corporal (IMC) de 40,6 que 
ingresó para estimulación del trabajo de parto. Como ante-
cedentes de interés presentaba un cuadro de diabetes ges-
tacional insulinodependiente. No padecía patología de co-
lumna, cirugías previas, ni se le había realizado una punción
lumbar anteriormente. Tras iniciarse el trabajo de parto se
realizó una analgesia epidural.

Para realizar esta técnica se localizó el espacio epidural
(EE) con una aguja de Touhy y a través de su lumen se intro-
dujo un catéter dentro del EE para realizar una administra-
ción continua de AL. La punción se realizó en sedestación
entre la tercera y cuarta vértebra lumbar, usando un plano
mediosagital. El EE se localizó con la técnica de pérdida de
resistencia con suero. El primer intento de localización fue
dificultoso y concluyó con una punción hemática. Se retiró
la aguja y se realizó una segunda punción en la misma zona,
con una orientación más cefálica dentro del mismo plano
mediosagital. En esta segunda oportunidad se localizó el EE
a 8 cm de la piel después de hacer contacto dos veces con-
tra estructuras óseas de la vértebra. Se administró una «do-
sis test» de 40 mg de lidocaína al 1%. A continuación se co-
locó un catéter epidural en dirección cefálica a través del
lumen de la aguja; no obstante, al sobrepasar el extremo de
la aguja e introducirse dentro del EE, éste progresó con cier-
ta resistencia a su avance. A través del catéter se adminis-

traron 4 ml de bupivacaína al 0,25% y, tras 15 min, se ad-
ministraron otros 8 ml más con 50 µg de fentanilo. A los 
20 min se evaluó el grado de bloqueo motor y sensitivo. En
una escala visual analógica de dolor (EVA) (rango: 0-10) la
paciente refería una puntuación de 0 desde T10 hasta las me-
támeras sacras, con actividad motora conservada. A partir de
ese momento se inició una perfusión epidural de bupivacaína
al 0,1% a un flujo de 10 ml/h. Durante el período de dilata-
ción hasta que su ginecólogo decidió intervenir a la pacien-
te de cesárea urgente, por sospecha de pérdida de bienestar
fetal, transcurrieron 2 h. Durante ese período la paciente no
manifestó molestias (EVA de 0 puntos), por lo que no fue
necesario administrar bolos suplementarios de AL. 

Para poder realizar la cesárea con la paciente conscien-
te se administró una dosis más concentrada de AL para lo-
grar el bloqueo motor y sensitivo del conjunto de metáme-
ras necesarias para realizar la cirugía. Nuestro propósito era
bloquear hasta un nivel metamérico de T4. 

Con la paciente en el quirófano y controlada en sus cons-
tantes hemodinámicas, se administró por el catéter epidural
una solución de 14 ml de lidocaína al 2% con 50 µg fentanilo
junto con 1 ml de bicarbonato a una concentración 1M para
ajustar el pH de la solución. Para evitar la hipotensión mater-
na por la compresión del útero sobre la vena cava se colocó a
la paciente en decúbito supino con una inclinación lateral iz-
quierda de 15-20o hasta la extracción fetal. A los 18 min se
inició la cirugía y a los 20 min se observó un síndrome de
Horner completo izquierdo (fig. 1), anestesia de las sensibili-
dades superficiales desde T6 derecho y T1 izquierdo hasta las
metámeras caudales, así como una disminución de las sensi-
bilidades superficiales y disminución de la fuerza motora en
el miembro superior izquierdo. Se evitó hacer una minuciosa
exploración durante la cesárea para evitar incomodar a la pa-
ciente. La tensión arterial se mantuvo estable en todos los
momentos. A su llegada a la sala de reanimación, 50 min des-
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Figura 1 A) Síndrome de Horner en ojo izquierdo. Después de 1 h de administrar la dosis epidural. B) Detalle del ojo iz-
quierdo. Con permiso de la paciente.
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pués de la administración de la última dosis epidural, la ex-
ploración corroboró el síndrome de Horner completo izquier-
do, así como la anestesia de las sensibilidades superficiales
desde T8 derecho y C7 izquierdo hasta las metámeras caudales
y paresia (4/5) de la musculatura inervada por las raíces C6 a
T1 izquierdas. Los reflejos bicipital y estilorradial izquierdos
fueron normales, mientras que el tricipital izquierdo estaba
hipoactivo. El resto de la exploración fue normal. Toda la sin-
tomatología neurológica, incluyendo el síndrome de Horner,
fue desapareciendo progresivamente a lo largo de las si-
guientes 3 h (fig. 2). La paciente quedó sin secuelas. Antes de
retirar el catéter epidural se comprobó que éste estaba colo-
cado hasta su marca 14 en la piel e introducido 6 cm dentro
del EE. El catéter epidural usado era un catéter de punta cie-
ga y tres orificios laterales orientados en diferentes direccio-
nes. Al ser retirado se comprobó la permeabilidad de sus tres
agujeros inyectando suero salino.

DISCUSIÓN

Hemos presentado el caso de una paciente con síndro-
me de Horner completo asociado a una parálisis braquial ip-
silateral como complicación de una anestesia epidural. La
incidencia de esta complicación neurológica podría ser ma-
yor entre las embarazadas. Estas pacientes presentan algu-
nas particularidades anatómicas relacionadas con la aneste-
sia epidural. Su EE está más reducido por la ingurgitación de
las venas epidurales motivado por la compresión que produ-
ce el útero grávido sobre los grandes vasos y la ausencia de
válvulas en las venas epidurales. Esta ingurgitación se ve
potenciada por las contracciones uterinas6,7. Por otro lado,
las pacientes obesas presentan un mayor riesgo de compli-
caciones técnicas8. En nuestra paciente su alto IMC dificultó
el desarrollo de la técnica epidural al aumentar el espesor
de su panículo adiposo y la distancia piel-EE (distancia nor-
mal: 4 a 6 cm) haciendo posible que la aguja se lateralizase

respecto al plano de punción, llegando al EE en una zona
más lateral. Narang y Linter9 observaron en un estudio 
retrospectivo en 3.011 embarazadas una relación directa
entre el bloqueo unilateral y la distancia piel-EE; a mayor
distancia (más de 6 cm), mayor tendencia al bloqueo unila-
teral. El embarazo aumenta el edema de los ligamentos, que
se deben atravesar con la aguja para localizar el EE, y ello,
en ocasiones, dificulta su localización6,7. 

En las mujeres embarazadas a término la posición en
decúbito dorsal facilita la hipotensión materna por la com-
presión del útero grávido sobre la vena cava. Por esta razón
para evitar la hipotensión arterial materna y la placentofetal
la paciente se coloca lateralizada hacia la izquierda. Dado el
IMC de la paciente la colocamos de lado durante 20 min,
tiempo suficiente para que el bloqueo epidural se lateraliza-
se. Por esta razón se encontró una diferencia entre el nivel
sensitivo alcanzado en ambos hemicuerpos. El síndrome de
Horner apareció después de la administración del bolo epi-
dural previo a la cesárea, porque fue en ese momento, y no
en dosis previas, cuando se administró una dosis, que posi-
blemente fue mayor a la necesaria. El síndrome de Horner
fue izquierdo, en coincidencia con la posición lateral usa-
da2,10-14. La elevación del nivel de bloqueo hasta la columna
cervical justifica el bloqueo del plexo braquial ipsilateral.
Apostolou et al. encontraron que el nivel metamérico alcan-
zado después de un bloqueo podría ser asimétrico y aumen-
tar en dos dermatomas por efecto del decúbito lateral12-17.

Existen otras posibles explicaciones: una migración del
AL a través del espacio subdural espinal o del paravertebral
o la existencia de fibrosis o tabiques epidurales. En el caso
de las primeras explicaciones, la punta del catéter epidural y
sus orificios laterales podrían haberse introducido acciden-
talmente dentro del espacio subdural o del compartimiento
paravertebral. Un catéter epidural puede introducirse en el
compartimiento subdural entre la duramadre y la lámina
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Figura 2 A) Desaparición de signos oculares después de 3 h de administrar la dosis epidural. B) Detalle del ojo izquierdo.
Con permiso de la paciente.
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aracnoidea si se usan agujas epidurales con una punta me-
nos curva y más puntiaguda sumado a un «efecto tienda»
más pronunciado18. Este «efecto tienda» se produce cuando
la punta de la aguja empuja, desplaza y deforma localmente
al saco dural. El espesor del saco dural está formado por 
80 láminas durales paralelas concéntricamente19-21; la su-
perficie interna del saco dural se compone de un conjunto
de células aracnoideas unidas firmemente entre sí, forman-
do la barrera semipermeable del saco dural22. Entre la dura-
madre y la lámina aracnoidea hay un compartimiento deno-
minado subdural, ocupado por células neuroteliales23,24.
Este espacio se puede disecar a lo largo del saco dural al in-
yectar el AL a través del catéter. El AL encerrado en esa «ne-
oburbuja» en un tiempo de 15 a 20 min difunde a través de
la lámina aracnoidea y alcanza el líquido cefalorraquídeo en
zonas más cefálicas que las previstas. Cuando alcanza nive-
les próximos al ganglio estrellado (C8-T1) es posible el des-
arrollo de un síndrome de Horner unilateral.

La migración paravertebral es otra posibilidad. Es nece-
sario que el catéter se introduzca más de 4 cm dentro del EE
y que diferentes factores anatómicos «no controlables» ha-
gan posible que la punta del mismo se introduzca a través
del orificio intervertebral y avance al compartimiento para-
vertebral. Dicho compartimiento podría tener una comunica-
ción entre los diferentes niveles vertebrales, lo que permitiría
que una dosis de AL en la zona lumbar tenga una distribución
unilateral cefálica, pudiendo alcanzar, dependiendo del volu-
men administrado, los primeros niveles vertebrales torácicos.

Otra posibilidad es la existencia de tabiques dentro del
EE que no permitan una distribución libre del AL y que la re-
sistencia ofrecida por estos tabiques dirija al AL hacia zonas
más cefálicas25-27. Los catéteres no se introducen más de 
4 cm dentro del EE para evitar que éstos se ubiquen en el EE
lateral y, como consecuencia, haya una lateralización del
bloqueo28,29. Cuando un catéter se introduce a una mayor
longitud puede ocurrir que se sitúe dentro del EE lateral o
que su punta pase a través del foramen intervertebral, al-
canzando el espacio paravertebral. En nuestro caso se com-
probó que la punta del catéter estaba ubicada 6 cm dentro
del EE. Si bien no era una introducción excesiva, sí excedía
una longitud mayor de la recomendada. Creemos que en
nuestra paciente el bloqueo tuvo diferente nivel metaméri-
co entre ambos hemicuerpos porque el AL se distribuyó fun-
damentalmente en el lateral izquierdo por efecto de la gra-
vedad. El catéter podría estar orientado hacia un lateral,
situación que favorecería su distribución lateral. El volumen
administrado pudo alcanzar niveles cervicales de bloqueo
en el hemicuerpo izquierdo y un nivel algo inferior al espe-
rado en el derecho; a todo ello hay que sumar que el volu-
men total usado pudo ser ligeramente superior al necesario
dentro de un EE con menor longitud cefalocaudal de lo ha-
bitual por las características de la paciente.

En conclusión, ante la aparición de un síndrome de
Horner en un paciente después de la administración de una
dosis de AL por vía epidural debemos pensar en un bloqueo

simpático del ganglio estrellado. Si este síndrome se asocia
a trastornos sensitivos y/o motores del miembro superior ip-
silateral lo más probable es que sea por la difusión del AL
hasta niveles epidurales cervicales. Como el trastorno pro-
ducido es de origen farmacológico, los cambios neurológi-
cos son transitorios y desaparecerán sin secuelas en un
tiempo aproximado de 3 h, dependiendo de la duración del
bloqueo anestésico producido.
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