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Horner syndrome as result of a malignant 
quemodectoma in dobermann

Resumo
A síndrome de horner (SH) ocorre devido à alteração na inervação 

simpática do olho, caracterizada principalmente por uma tétrade 

de sinais: ptose, miose, enoftalmia, protusão de terceira pálpebra. 

Vários fatores podem contribuir para o estabelecimento dessa 

síndrome como secundária a traumas, infarto, neoplasia ou 

doenças inflamatórias. As neoplasias em regiões cervicais podem 

comprimir a inervação simpática do olho, causar metástase 

em determinadas regiões do corpo, e a alta vascularização, 

localização e íntima relação do tumor com estruturas nobres 

(vasos da cavidade torácica e pescoço) tornam o prognóstico 

desfavorável. Dessa forma, objetiva-se relatar a ocorrência 

de SH por compressão cervical do tronco vago simpático por 

quemodectoma carotídeo maligno. 

Síndrome de horner 
em consequência 
à quemodectoma 
maligno em 
dobermann

Summary
Horner's syndrome (HS) occurs due to loss of sympathetic 

innervation to the eye, mainly characterized by a tetrad of signs: 

ptosis, miosis, enophthalmos, and protrusion of the third eyelid. 

Several factors may contribute to the syndrome secondary to 

trauma, stroke, cancer or inflammatory diseases. Neoplasms 

in cervical regions may compress the sympathetic innervation 

of the eye, causing metastasis in certain regions of the body, 

and high vascularity, location and intimate relationship of the 

tumor with important structures (vessels of the chest and neck) 

make an unfavorable prognosis. Thus, the objective is to report 

the occurrence of HS by cervical compression of the vagus 

sympathetic trunk by quemodctoma malignant carotid.
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� A 
síndrome de horner (SH) é caracterizada clinicamente 
pela tétrade de sinais: ptose palpebral, miose, enoftal-
mia e protrusão da terceira pálpebra, que é resultante 
da interrupção de inervação simpática do globo ocu-
lar e seus anexos (CHO; KIM, 2008), sendo a miose a 

manifestação clínica mais evidente (JEFFERY, 2004) (Figura 1).
 Para compreensão da SH, há a necessidade de conhecer a localização 
dos neurônios que são comprometidos nessa desordem. A inerva-
ção simpática do olho é composta por três vias: a de primeira ordem 
(neurônio superior), com origem na região hipotalâmica e que cursa 
caudalmente pela medula espinhal até as vértebras torácicas T1, T2, T3, 
fazendo sinapse com o neurônio de segunda ordem (neurônio inferior 
pré-ganglionar), que sai da medula e é direcionado cranialmente até 
unir-se ao tronco simpático e realizar sinapse com o gânglio cervical 
cranial que se comunica com o neurônio de terceira ordem (neurônio 
inferior pós-ganglionar), passando pelo ouvido interno e promovendo 
a inervação do globo ocular (NELSON; COUTO, 2010) (Figura 1).
 A SH ocorre mais comumente em lesões no neurônio de terceira 
ordem, que são comuns em pacientes com otite média ou neoplasia en-
volvendo a orelha média, e geralmente são acompanhadas de síndrome 
vestibular periférica e de paralisia do nervo facial (NELSON; COUTO, 
2010). Já as lesões no neurônio de primeira ordem são causas incomuns 
de SH (GRAHN; MAYER; SANDMEYER, 2007; NELSON; COUTO, 
2010) e podem ocorrer secundariamente a traumas, infarto, neopla-
sia ou doenças inflamatórias (MANNING, 1998; GRAHN; MAYER; 
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SANDMEYER, 2007; NELSON; COUTO, 2010). As lesões 
no neurônio de segunda ordem podem ocorrer quando 
há dano na intumescência cervical (C6-T2), causado pelas 
afecções citadas no neurônio de primeira ordem (FISCHER; 
PETRUCCI, 2004) e também agravos decorrentes de cirur-
gias torácicas, massas torácicas (carcinomas, linfomas e 
timomas), feridas cervicais, insultos por estrangulamento, 
carcinoma de tireóide invasivo, ou lesões iatrogênicas 
ocorridas durante tireoidectomia ou cirurgias cervicais 
(COUTO, 2010), ou até mesmo de trauma durante punção 
da veia jugular (GRAHN; MAYER; SANDMEYER, 2007).
 Dentre as neoplasias que podem causar a SH, 
destacam-se os quemodectomas, que são tumores de 
quimiorreceptores, com predileção pelos corpos aórticos 
e carotídeos. Os órgãos quimiorreceptores fazem parte 
do sistema nervoso simpático e agem estabilizando os 
níveis de oxigênio, dióxido de carbono e dos íons hidro-
gênio do sangue. Esses tecidos estimulam os movimentos 
respiratórios, elevam a pressão arterial e a frequência 
cardíaca (CAVALCANTI et al., 2006), assim, quando 
ocorre comprometimento desses órgãos por tumores, 
podem produzir alterações fisiológicas significativas e 
também locais, ao deslocarem estruturas vitais adjacentes 
(MORRISON, 1998). Dessa forma, objetivou-se relatar a 
ocorrência de SH em um cão da raça dobermann, secun-
dária a um quemodectoma de corpo carotídeo.

RELATO DE CASO
Foi atendida no hospital veterinário uma cadela de nove 
anos, da raça dobermann, pesando 28 quilos, com uma 
massa medindo aproximadamente 10,0 × 5,0 cm, loca-
lizada em região cervical ventral, lateralizada à direita, 
com crescimento progressivo e evolução de 4 meses.

 Na avaliação clínica observou-se que o animal apre-
sentava dispneia inspiratória, sialorréia secundária a 
disfagia, ptose labial direita, aumento de volume em 
linfonodo pré-escapular direito e SH (Figura  2). Para 
avaliação complementar do paciente, colheu-se sangue 
para a realização de exames laboratoriais, tais como 
hemograma completo, dosagens séricas de ureia, cre-
atinina, alanina-amino-transferase, fosfatase alcalina, 
proteínas totais, albumina, cálcio e fósforo; também se 
realizou o exame radiográfico do tórax, para pesquisa de 
metástase, e ultrassonografia, para delimitação das estru-
turas envolvidas pela massa. Após confirmação de não 
haver alterações nos exames laboratoriais e radiográfico, 
optou-se pela biópsia excisional da massa tumoral.

 No procedimento pré-anestésico, foi administrado 
metadona1 (0,3 mg/kg) por via intramuscular; seguida-
mente, realizou-se ampla tricotomia a partir da região 
mandibular, incluindo a região ventral e dorsal cervical 
direita até a região do manúbrio, sendo o animal enca-
minhado ao centro cirúrgico e, após a administração de 
cefalotina2 por via endovenosa (25 mg/kg), submetido 
à indução anestésica por via endovenosa com propofol3 
(5mg/kg) e manutenção anestésica com isofluorano4 e 
oxigênio 100% em circuito semifechado. Durante o pe-
ríodo transoperatório o paciente recebeu fluidoterapia 
com ringer lactato (10ml/kg/h) por via endovenosa.
 Em virtude da possibilidade de se tratar de um tumor 
maligno, optou-se por ressecção cirúrgica com ampla 
margem pela abordagem ventral da região cervical, 
sendo realizada incisão da pele, separação da aponeu-
rose do músculo esterno hioide. Desse modo permitiu-se 
o acesso ao quemodectoma, que foi removido junto às 
estruturas vasculares adjacentes como a carótida, no 
entanto com a preservação do tronco vago simpático 
(Figura 3). Além disso, foi realizada a lavagem da ferida 
cirúrgica com solução salina 0,9%, os planos cirúrgicos 

Neurônio de
Terceira Ordem

Neurônio de
Primeira Ordem

Neurônios passam pela
cavidade média do ouvido

Invervando
o olho

Sinápse no
Gânglio Cervical

Tronco Simpático Torácico
T1 T2 T3

Neurônio de
Segunda Ordem

T1 T2 T3

Fonte: ZEPONI, A. (AFLAILTON ZEPONI)

Figura 1 – Esquemática das vias simpáticas no cão

1 Mytedom 10 mg/ml® Cristália, Itapira, SP

2 Cefalotina Sódica 1g® Teuto, Anápolis, GO

3 Propovan 10mg/ml® Cristália, Itapira, SP

4 Isoforina 240ml® Cristália, Itapira, SP

Figura 2 – Imagem fotográfica do animal com Síndrome de Horner apresentando anisoco-

ria, protrusão de terceira pálpebra, enoftalmia e miose no globo ocular direito
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foram fechados meticulosamente em padrão de sutura 
simples contínuo com fio absorvível 2-0 e síntese da pele 
em padrão simples separado com fio de náilon 3-0.
 Fragmentos da massa tumoral foram submetidos 
à análise histopatológica e, fundamentado nas carac-
terísticas macro e microscópicas, o diagnóstico foi 
determinado como neoplasia do corpo carotídeo ou 
quemodectoma. O paciente, após dois dias de inter-
nação sob analgesia por via subcutânea, recebeu alta 
hospitalar e foram prescritos tramadol5 (2 mg/kg a 

cada oito horas), meloxicam6 (0,1 mg/kg a cada 24 ho-
ras), cefalexina7 (30 mg/kg a cada 12 horas), troca de 
curativo a cada 24 horas, e utilização do colar prote-
tor até a retirada de pontos. Após sete dias, o paciente 
retornou ao atendimento para reavaliação e retirada 
dos pontos, e notou-se melhora da SH, permanecendo 
a sialorréia por aproximadamente 30 dias. O animal 
foi avaliado a cada seis meses e, após três anos, veio a 
óbito devido a outra causa.

Figura 3 – Imagem fotográfica após tricotomia, evidenciando o 

tumor em região cervical ventral lateralizada à direita (A); imagem 

do momento transcirúrgico, demonstrando o envolvimento da 

massa com as estruturas vasculares cervicais (seta) (B)

5 Tramal 50mg/ml® Medley, Campinas/SP

6 Meloxicam 7,5mg® Medley, Campinas/SP 7 Cefalexina 500mg Eurofarma São Paulo/SP
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Resultado e Discussão
Embora incomuns, os quemodectomas podem acometer 
cães e mais raramente gatos e bovinos. Cães idosos e de 
raças braquiocefálicas, como boxer, buldogue e Boston 
terrier apresentam maior incidência (MEUTEN, 2002) 
Os quemodectomas carotídeos são ainda mais raros, 
visto que são cinco vezes menos comuns que os de corpo 
aórtico (CAVALCANTI et al., 2006). Os tumores ma-
lignos do corpo carotídeo são multinodulares e maiores 
que os benignos. As células tumorais invadem a cápsula 
e penetram na parede dos vasos sanguíneos e linfáticos 
adjacentes. As metástases dos tumores do corpo carotí-
deo ocorrem em aproximadamente 30% dos casos, tendo 
sido encontrados nos pulmões, linfonodos bronquiais e 
mediastínicos, fígado, pâncreas e rins (CAPEN, 1998). 
Entretanto, no caso relatado, apesar da malignidade e da 
invasão tecidual adjacente, não foram observadas metás-
tases ou recidivas tumorais.
 A idade e predisposição genética são fatores determi-
nantes para o quemodectoma. Segundo Brown, Rema 
e Gartner (2003), a idade média dos cães com tumores 
do corpo aórtico e carotídeo foi de nove a treze anos, 
corroborando com o observado no presente relato. 
Contudo, não há relato na literatura consultada da ocor-
rência de quemodectoma em cão da raça dobermann. 
Segundo Moura et al. (2006), as raças braquiocefálicas, 
como boxer, buldogue, e Boston terrier apresentam 
maior incidência desta neoplasia, pois se acredita que a 
hipóxia crônica é um fator de risco (FOSSUM, 2005).
 A disfagia e o aumento de volume em região cervi-
cal observados corroboram com Hamilton (2003), que 
descreve que tumores do corpo carotídeo podem ser 
evidenciados pela regurgitação, disfagia, e massa cer-
vical palpável. Ademais, nos pacientes cuja neoplasia 
comprime o trato respiratório superior, pode acarretar 
dispnéia inspiratória, fato evidenciado no presente relato.
 A tomografia axial computadorizada (TAC), a ul-
trassonografia, e a ressonância magnética (RM) são 
exames indicados quando há suspeita de quemodectoma 
(BINELFA et al., 2003), pois adicionam informações va-
liosas quanto à localização exata do tumor e o grau de 
envolvimento com estruturas adjacentes, importante no 
planejamento cirúrgico e/ou na radioterapia (STEPHEN; 
DAVID, 2007). No entanto, devido ao quadro de dispnéia 
do paciente, optou-se pela remoção cirúrgica da massa 
tumoral em caráter de urgência, o que impossibilitou a 
realização desses exames complementares.
 Além disso, a alta vascularização, localização e ín-
tima relação do tumor com estruturas nobres (vasos da 
cavidade torácica e pescoço) tornam o prognóstico des-
favorável, pois a maioria dos pacientes não se encontra 

em condições favoráveis para suportar uma intervenção 
cirúrgica de grande porte, ou porque apresentam compli-
cações posteriores à cirurgia. No caso de tumor do corpo 
carotídeo, a morbidade é alta quando há alterações dos 
pares cranianos, disfagia, obstrução da via aérea, invasão 
à base do crânio, hemiplegia ou paresia da língua (SOUSA 
et al., 2000; CORCHÓN; LOPEZ, 2002). Não obstante, 
apesar de o paciente relatado apresentar massa tumoral 
aderida a grandes vasos, não ocorreram complicações 
trans e pós- cirúrgica, e a recuperação foi satisfatória.
 O diagnóstico definitivo é feito por exame histopato-
lógico (CAPEN, 1998). As características histológicas dos 
tumores quimiorreceptores são similares, sejam eles deri-
vados do corpo carotídeo ou do corpo aórtico. De modo 
geral, as células estão arranjadas em pequenos aglomera-
dos, separados por um estroma fibroso (MOURA et al., 
2006). O exame histopatológico também fornece informa-
ções importantes a respeito das margens cirúrgicas que, 
nesse caso foram preservadas; o que contribuiu significati-
vamente para a evolução clínica favorável do paciente.
 De acordo com Cho e Kim (2008), a síndrome de 
horner (SH) é caracterizada pela tétrade de sinais: ptose, 
miose, enoftalmia, protrusão da terceira pálpebra, resul-
tante da interrupção de inervação simpática para o globo 
ocular e seus anexos. Segundo Couto (2010), a SH pode 
ser decorrente de neoplasias, como carcinomas, linfomas 
e timomas. Nesse caso, observou-se que a síndrome de 
horner foi causada devido à compressão do quemodec-
toma carotídeo na inervação simpática em neurônio de 
segunda ordem, cuja ressecção neoplásica acarretou a 
melhora dos sinais clínicos.

Conclusão
Entre as possíveis causas responsáveis pela SH deve-se 
considerar o quemodectoma de corpo carotídeo, por 
evolver a via simpática da inervação para o globo ocular 
e seus anexos. Assim, é fundamental o reconhecimento 
precoce e o correto tratamento, que possibilitam a pre-
venção de complicações ainda mais graves. &
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