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La anisocoria puede ser consecuencia de patologias
benignas o muy graves. Es crucial saber diferenciar
unas de otras.

Summary

Anisocoria, or unequal pupil sizes, is a common condition and its causes can range from life threa-
tening to completely benign, and a clinically guided history and examination is the first step in
establishing a diagnosis. The history of anisocoria is dependent on the specific pathophysiology.
Associated features (with an underlying condition) may produce symptoms that lead to evaluation
(eg, diplopia, photophobia, pain, ptosis, blur, toxic habits). Old patient photographs often help to
date anisocoria.

Pupil size depends on the effects of the autonomic nervous system and the iris muscle, and nume-
rous pathophysiological processes can cause anisocoria.

Mortality and morbidity rates associated with anisocoria depend entirely upon the specific patho-
physiology. Several causes of anisocoria are life threatening, including Horner syndrome due to
carotid dissection or third nerve palsy due to an aneurysm or uncal herniation.Other causes of
anisocoria are completely benign (eg, simple or physiologic anisocoria), although the unnecessary
evaluation of these disorders may produce morbidity inadvertently. Therefore, making a correct
diagnosis is crucial in an emergency service.

Introduccion Por ello, os invito a sumergiros en la aniso-
coria de un modo distinto al explicado en los

El diagnostico de la anisocoria siempre esun  textos. Estos se centran demasiado en los test

reto, y no tanto porque la interpretacion de los
resultados de las pruebas de colirios pueda ser
en ocasiones equivoca, sino porque diagnosti-
car a priori, sin esperar a realizar los citados
test, es casi imprescindible en un servicio de ur-
gencias. Esto es asi porque algunas anisocorias
pueden ser una manifestacion de enfermedades
graves (que pueden potencialmente poner en
peligro la vida del paciente) y necesitar de una
actuacion inmediata por parte del facultativo.

I Doctora en Medicina.

de colirios para realizar el diagnostico, cuando
como ya se ha comentado, en muchas ocasio-
nes, no disponemos facilmente de cocaina, hi-
droxianfetamina o apraclonidina. Ademas espe-
rar a diagnosticar a un paciente con los citados
test puede suponer un retraso que un paciente
con un tumor o una diseccion carotidea no pue-
de asumir.

Aunque los test de colirios inevitablemente
se explicaran en este protocolo os invito a rea-
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lizar un ejercicio distinto: pensar en prototipos
de pacientes tipicos para realizar «atajos» diag-
nosticos de mayor eficiencia en un servicio de
urgencias que los citados test. Para ello son cru-
ciales la historia clinica y la respuesta pupilar
ante la luz y la oscuridad.

Preguntas que debo saber contestar

Comenzaremos por un auto test. Es funda-
mental conocer las respuestas para que la vida
del paciente no se comprometa.

1. (Cuando un III par craneal esconde una
patologia compresiva y/o urgente?

a) III par completo sin pupila

b) III par incompleto con pupila

c¢) I par incompleto con o sin pupila

d) Degeneracion aberrante del I1I par

2. (Cuéndo un sindrome de Horner puede
esconder una patologia grave y/o urgente?

a) Agudo

b) Traumatico

c¢) Doloroso

d) Pediatrico

e) Historia de neoplasia

f) De mas de un afio de evolucion (objeti-
vado)

A través de la lectura de este protocolo sera
facil contestar a estas cuestiones, pero si no co-
noces las respuestas es imprescindible seguir
leyendo.

Respuestas al auto test:

1. b,c,d

2. a,b,c,d, e

Cuales son las exploraciones necesarias?

Un error comun ante la anisocoria es explo-
rar solamente las pupilas. Es absolutamente ne-
cesario explorar también la hendidura palpebral
en busca de ptosis, la motilidad extrinseca, el V
par craneal y el comportamiento de las pupilas
ante la luz y la convergencia. Fundamental es
también explorar al paciente en la lampara de
hendidura para detectar «anisocorias» no neu-
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ro-oftalmolégicas como el glaucoma agudo, la
iritis, los sindrome irido-cérneo-endoteliales o
las roturas del esfinter del iris.

Posteriormente, valoraremos la anisocoria
ante la luz y la oscuridad y si hemos de recurrir a
cualquier test de colirios aplicaremos el firmaco
en ambos 0jos y reevaluaremos a la media hora.
Si es necesario realizar dos test para el diagnos-
tico ambos han de separarse por un periodo de
minimo 48 horas para que la lectura del segundo
no esté enmascarada por el primero.

Como siempre, la historia clinica ha de ser
detallada. Por ello hemos de preguntar explici-
tamente una serie de cuestiones para poder lle-
gar a los «atajos diagndsticos» a los que antes
aludiamos. Se ha de indagar cudndo se observo
por primera vez la anisocoria, qué sintomas o
signos estan asociados. Preguntar sobre trau-
matismos oculares o si se han manipulado far-
macos ciclopléjicos o plantas que contengan
alcaloides y que podrian producir un bloqueo
parasimpatico. En este sentido un sanitario o
un jardinero que acuda con una pupila midria-
tica arreactiva lo mas probable es que tenga un
bloqueo colinérgico, por tanto, la profesion del
paciente también es un dato importante. Si es-
tamos ante una miosis también se ha de averi-
guar si el paciente ha sufrido un movimiento de
flexo-extension brusco del cuello (accidentes
de trafico, atracos, tirones mientras se paseaba
al perro, visitas al quiropractico, etc.). Si esta
miosis va acompafiada de dolor hemos de sos-
pechar una diseccion carotidea. Ademas hemos
de preguntar sobre cirugias cervicales o toraci-
cas, ICTUS, neoplasias, o habitos téxicos. Un
paciente con miosis, fumador y con dolor del
plexo braquial es probable que presente un tu-
mor pulmonar del apice pulmonar. Por supuesto
se ha de indagar la presencia de diplopia, dolor
y alteracion de la sensibilidad facial. Y funda-
mental, solicitar si es posible, fotos antiguas
que puedan atestiguar la antigiiedad de la aniso-
coria. Ante una anisocoria aguda tenemos que
hacer un diagnostico a priori; sin embargo, si
ésta es antigua tenemos mas margen de tiempo
para realizar otros test.

La respuesta de las pupilas ante la luz y la
oscuridad nos encaminard hacia el diagndsti-
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Figura 1. Cuadro sindptico de diagnostico de la aniso-
coria.

co. Las posibles reacciones pupilares son tres
(fig. 1) (1):

a) Igual en luz que en oscuridad: lo mas
probable es que el paciente presente una aniso-
coria fisiologica.

b) Mayor en luz: la pupila que no se con-
trae es la patologica y debemos sospechar una
alteracioén en la via parasimpatica.

¢) Mayor en oscuridad: la pupila que no
se dilata es la patologica y hemos de sospechar
una alteracion en la via simpatica.

Anisocoria fisiologica

Como ya hemos comentado, la anisocoria es
igual en luz que en oscuridad (fg. 1). Suele ser
de 1 6 2 mm. Si es asi, no realizaremos mas
exploraciones. Aproximadamente el 20% de la
poblacién tiene anisocoria fisiologica que ha
podido pasar desapercibida (2).

Alteracion via parasimpatica
En este caso, la anisocoria es mayor en luz;

es decir, la pupila que no se contrae es la pato-
Tabla 1. Anisocorias. Caracteristicas

Anisocoria esencial: 20% poblacion, diferencia de 1-2mm,
igual luz oscuridad,no ptosis

Pupila tonica (Adie): anisocoria mayor en luz (pupila
dilatada), respuesta perezosa acomodacion, movimientos
vermiformes

Horner: anisocoria mayor oscuridad (pupila midtica),
ptosis, posible heterocromia

III par: pupila dilatada de 6-7 mm, fija, anisocoria mayor
en luz, ptosis, alteracion motilidad extrinseca

Farmacoldgica: midriasis arreactiva 9-10 mm, no respuesta
a pilocarpina al 1% (el III par y el Adie si responden)
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logica. Si la pupila andémala es grande y no hay
lesion del esfinter del iris, ni signos de paralisis
del IIT par (déficit de la motilidad extrinseca,
ptosis) pasaremos a explorar las pupilas con Pi-
locarpina al 0,125%. El objetivo es valorar una
posible hipersensibilidad por denervacion ante
estas cantidades tan bajas de farmaco; en oca-
siones, esto no ocurre hasta pasadas unas sema-
nas de la lesion (3). Ante esta prueba hay dos
posibles opciones (fig. 1):

1. Que la pupila inicialmente dilatada se
contraiga y la otra permanezca en la posicion
inicial: con lo que hemos constatado una hiper-
sensibilidad por denervacion propia de la pupi-
la tonica de Adie.

2. Que ninguna pupila modifique su tamafio
(fig. 1): en ese caso recurriremos al test de Pilo-
carpina al 1%. A su vez, las respuestas pupilares
pueden ser dos:

a. Que ambas pupilas se contraigan: en ese
caso hemos de sospechar una paralisis del III
par craneal.

b. Que se contraiga s6lo la no patologica:
entonces estaremos ante un bloqueo colinérgi-
co.

Pupila tonica de Adie

En este caso el paciente puede presentar vi-
sion proxima borrosa o fotofobia. La pupila es
irregular con poca o nula reactividad a la luz;
presenta movimientos vermiformes en la lam-
para de hendidura y redilatacion lenta (3,2).

La mayoria de las veces esta causada por una
lesion idiopatica del ganglio ciliar o se debe a
causas benignas como un traumatismo orbita-
rio, cirugia, migrafia (4) o infeccion por herpes
zoster. Con menos frecuencia se han descrito
multiples asociaciones: sifilis, virus del herpes
simple, botulismo, sindrome paraneoplasico,
arteritis de células gigantes (por ello, algunos
autores recomiendan solicitar VSG y Proteina
C reactiva a mayores de 50 anos) (5), conecti-
vopatias, diabetes, alteraciones del sistema ner-
vioso autonomo, y tras cirugia o panfotocoagu-
lacion retiniana (3). Tras la lesion en el ganglio
ciliar, se produce una regeneracion mal dirigida
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de los axones postganglionares, pero de forma
ineficaz sobre el esfinter del iris (regeneracion
segmentaria) y el cuerpo ciliar. Esto ocasiona
una mala respuesta a la luz y una hipersensibi-
lidad por denervacion al generarse por parte de
un cuerpo ciliar relativamente denervado, mas
receptores postsinapticos para la acetilcolina.
Esta hipersensibilidad no se suele producir en
una compresion del III par.

Si la pupila de Adie asocia hiporreflexia ten-
dinosa se denomina sindrome de Holmes-Adie.
El sindrome de Ross (pupila tonica, hiporre-
flexia y anhidrosis) esta probablemente causado
por una disfuncion postganglionar del sistema
autonomo en los nervios craneales (6,7).

Si hay pupilas de Adie bilaterales simulta-
neas, se deben considerar realizar otros test de
laboratorio para excluir las causas anteriormen-
te mencionadas. También ante una pupila de
Adie en un paciente menor de un afio se ha de
consultar con el pediatra para valorar una di-
sautonomia familiar (sindrome de Riley-Day).
Si no se dan ninguno de esos dos supuestos no
realizaremos mas pruebas ni exploraciones ya
que como se ha comentado la inmensa mayoria
de las veces son de causa idiopatica y benigna.

Paralisis del tercer par craneal con
afectacion pupilar

Ante una paralisis del Il par con afectacion
pupilar, siempre hemos de manejar como pri-
mera opcion un proceso compresivo (8). Esto
es asi porque las fibras pupilares se colocan en
la zona mas periférica del nervio y por tanto, es-
tan mas expuestas a las compresiones. Ademas
las fibras pupilares pueden recibir una doble
suplencia de los vasos piales con lo que pue-
den sobrevivir ante un evento isquémico (9).
Cuando existe una afectacion pupilar parcial
esta también puede estar causada por procesos
compresivos.

Aunque se han descrito casos de oftalmople-
jia interna aislada, han sido casos excepciona-
les, por lo tanto, una midriasis aislada no es
una manifestacion de una paralisis del III par.
Por el contrario, el paciente tendra ademas de
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la alteracion de la motilidad intriseca, diplopia,
oftalmoplejia en el campo del III par craneal
(completa o incompleta) y ptosis con o sin do-
lor. El dolor no distingue entre infarto micro-
vascular y compresion.

Entre las causas compresivas, lo mas fre-
cuente es un aneurisma, particularmente de la
arteria comunicante posterior. Con menor fre-
cuencia puede deberse a tumoraciones, trauma-
tismo, herniacion uncal, lesion por efecto masa
en el seno cavernoso, apoplejia hipofisaria, o
enfermedad orbitaria (en estos casos pueden
estar afectados mds pares craneales). También
al virus de la varicela zdster y en nifios, a una
migrafia oftalmopléjica (8,9).

Esta indicado realizar un estudio de imagen
inmediato del sistema nervioso central para
descartar una masa o un aneurisma cuando
haya paralisis completa con afectacion pupilar,
paralisis incompleta, o signos de regeneracion
aberrante del IlI par (discinesia parpados-mi-
rada o pupila-mirada) o en nifios menores de
10 afios. Por supuesto también si hay alteracio-
nes de otros pares craneales u otras alteracio-
nes neuroldgicas. Solamente podemos obviar
la prueba de imagen en un Il par si este es
completo y sin pupila, si ademas estamos ante
un paciente mayor de 60 arfios y con factores
de riesgo cardio-vascular. Sin embargo, hemos
de monitorizar estrechamente a estos pacientes
por si apareciera la alteracion de la motilidad
intrinseca (9).

Las pruebas de imagen mas sensibles son la
tomografia computerizada con contraste y el
angio-TC, aunque la resonancia con gadolinio
y la angio-resonancia también lo son. Si los es-
tudios de imagen iniciales son negativos, pero
persiste una sospecha clinica elevada, puede es-
tar indicada la angiografia con catéter (10).

Bloqueo farmacolégico

Si estamos ante un bloqueo colinérgico no
realizaremos mas exploraciones.

Se han descrito casos de bloqueo colinérgico
tras la manipulacion de agentes ciclopléjicos,
de plantas que contienen alcaloides (pupila del
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jardinero) (11), tras contacto con parches de es-
copolamina para el tratamiento de la cinetosis,
parches de buscapina, contacto con algunos su-
plementos dietéticos en polvo y tras inhalacion
o manipulaciéon de broncodilatadores que con-
tengan ipatropio (12).

En el caso del botulismo ambas pupilas pue-
den encontrarse dilatadas, pero contraeran con
Pilocarpina (13).

Otras causas poco comunes de midriasis

Podemos encontrar descritas en la literatu-
ra causas poco frecuentes de midriasis como
la congénita (2), la episddica benigna (relacio-
nada con la migrana), la «pupila en renacuajo»
que cursa con espasmos segmentarios del dila-
tador y que se ha relacionado en el sindrome
de Horner o el sindrome de Urrets-Zavalia tras
cirugia ocular (2).

Alteracion en la via simpatica. Sindrome de
Horner

En este caso la anisocoria es mayor en 0s-
curidad y la pupila que no se dilata es la pato-
logica.

El paciente con frecuencia presentara ptosis
leve (de unos 2 mm) (puede estar ausente en
un 10%), elevacion del parpado inferior y un
retraso en la redilatacion o «dilation lagy» (de 12
a 15 segundos; a diferencia de la pupila normal
que lo hace en unos 5 segundos). También se ha
descrito un pseudo-enoftalmos (por la ptosis y
la elevacion del parpado inferior) y anhidrosis
(muy dificil de explorar). En los casos congé-
nitos puede haber heterocromia del iris. Tam-
bién puede aparecer un sindrome de Harlequin
con palidez hemifacial (lesiones en T1).

Es fundamental determinar la duracion del
sindrome de Horner a partir de la anamnesis del
paciente y de la exploracion de fotografias anti-
guas. El sindrome de Horner de inicio reciente
precisa un estudio extenso que excluya causas
potencialmente letales (por ejemplo, diseccion
de la arteria carétida interna, que se puede pre-
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sentar con pérdida visual transitoria, dolor de
cabeza, cuello, cara o disgeusia). Un sindrome
de Horner antiguo tiene mas probabilidad de ser
benigno. Por ello, ante un sindrome de Horner
agudo, siempre hemos de explorar la via sim-
patica con estudios de neuroimagen lo antes
posible para descartar causas potencialmente
mortales (tumoraciones o aneurisma carotideo
que precisard anticoagulacion o antiagregacion
para prevenir la oclusion carotidea y el acciden-
te cerebrovascular hemisférico). El sindrome
de Horner crénico se puede evaluar con menos
urgencia.

La anamnesis también es crucial. Hemos de
preguntar por cefalea, dolor en el brazo, dolor
cervical, accidentes cerebrovasculares previos
o cirugias que puedan haber lesionado la cade-
na simpdtica como cirugia cardiaca, toracica,
tiroidea o cervical. También hemos de pregun-
tar por antecedentes de traumatismo cervical o
tordcico recientes. Ante movimientos bruscos
de flexo-extension del cuello se puede produ-
cir una diseccion carotidea; ejemplos de dichos
traumatismos son tirones de bolso en atracos,
accidentes de trafico, tirones de la correa mien-
tras se pasea al perro, o visitas al quiropractico.

Para diagnosticar un sindrome de Horner,
los libros de texto siempre transitan por los
test de colirios (cocaina o apraclonidina para
el diagnostico; hidroxianfetamina o fenilefrina
para localizar la lesion); pero hemos de hacer-
nos varias cuestiones: primera, si encontramos
a un paciente con ptosis y miosis claras, ;es
imprescindible realizar el test de cocaina o el
de apraclonidina para realizar el diagndstico?
; segunda, jambos test tienen la misma espe-
cificidad y sensibilidad?; tercera /tenemos
siempre disponibles en la urgencia o en la con-
sulta estos colirios?; cuarta: si estamos ante un
Horner en el que sospechemos una diseccion
carotidea ;merece la pena emplear tiempo en
realizar estas pruebas?; quinta, ;jen algin cen-
tro esta disponible la hidroxianfetamina?; sex-
ta, ;qué valor tiene la prueba de fenilefrina al
1%? Contestaremos sucintamente a estas cues-
tiones. En primer lugar los test de cocaina al 5
o al 10% o de apraclonidina al 0,5 o al 1% son
confirmatorios pero no imprescindibles para
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realizar el diagndstico; ambos poseen similar
sensibilidad y especificidad (14,15) y aunque
el de cocaina sea el gold standard (16) es méas
facil disponer de apraclonidina en la consulta
o en la sala de urgencias. Si disponemos de al-
guno de ellos podemos confirmar la sospecha
diagnostica pero siempre y cuando no suponga
un retraso ante la sospecha de patologias urgen-
tes y graves como la diseccion carotidea o un
tumor del apex pulmonar. Ademas, si el Hor-
ner es agudo, puede haber una elevada tasa de
resultados falsamente negativos en el estudio
farmacologico. Teniendo en cuenta que se pue-
de producir un accidente isquémico transitorio
irreversible en el 18% de los pacientes con una
diseccion de la cardtida interna no es razonable
esperar a realizar pruebas farmacoldgicas lo-
calizadoras del nivel neuronal (17). En cuanto
a los test localizadores de la lesion, hemos de
comentar que en la hidroxianfetamina no esta
comercializada en este momento (18) y que el
test de fenilefrina al 1% tiene escaso poder de
discriminacion (18). Ademas no se deben usar
estos colirios en las 48-72 horas siguientes de
haber realizado los de confirmacién para evi-
tar una posible interferencia. Por todo ello, en
nuestra opinidon es mas util basarnos en deter-
minados signos localizadores de la lesion que
posteriormente se explicaran.

A pesar de lo anteriormente mostrado, no
podemos obviar la explicacion de los test far-

Tabla 2. Horner. Etiologias patolégicas y localizacién
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macologicos, aunque la mayoria de los exper-
tos piensan que en el sindrome de Horner se
debe realizar un estudio de imagen de toda la
via simpatica, independientemente de los resul-
tados del estudio con colirios (fig. 1).

El diagnostico puede confirmarse con la
prueba de cocaina al 5 o al 10%. La pupila del
Horner se dilatard menos que la normal (16).
Como alternativa igualmente valida podemos
aplicar apraclonidina al 0,5 o al 1% que reverti-
rd la anisocoria; es decir, dilatara la patoldgica
(fig. 1) (14,16).

Los test localizadores de la lesion (hidro-
xianfetamina y fenilefrina) ponen de manifiesto
la hipersensibilidad por denervacion del Horner
postganglionar (de tercera neurona) con lo que
dilataran la pupila patologica (fig. 1). Sin em-
bargo, como se ha comentado, no son utiles en
la préctica clinica (por no disponibilidad en el
caso de la hidroxianfetamina y por falta de fia-
bilidad en el caso de la fenilefrina) (18).

Para localizar la lesion es mas util y practico
basarnos en signos localizadores ya que la pato-
logia subyacente es aparente hasta en el 80% de
los casos (17) (tabla 2). En el caso de lesion en
la primera neurona, el diagnoéstico es sencillo ya
que el paciente se presentara con signos y sinto-
mas neurologicos asociados: ataxia, nistagmus,
disfagia, disartria o un sindrome de Wallemberg
en el caso de ICTUS bulbo-medular (déficit
sensorial cruzado: analgesia facial ipsilateral

Etiologias Signos asociados Prueba imagen
Neurona Malformacion Chiari tipo 1, tumores, Vértigo, alteracion sensacion facial RMN hasta C8-T2
primer infartos o hemorragias (Wallenberg), y del tronco cruzada, parélisis IV
orden diseccion traumatica basilar, tumores contralateral, signos radiculares,

pituitarios, desmielinizacion, hemiparesia contralateral, ataxia,

espondilosis cervical, siringomielia, disfagia, hemianopsia homénima,

traumatismo del cuello nistagmus
Neurona Lesiones apicales pulmonares, Debilidad cuello o brazo, signos de ANGIO TC hasta T4-T5
segundo aneurisma subclavia, tumores lesion pulmonar, paralisis de cuerdas
orden mediastinicos y tiroideos, costilla vocales, anhidrosis cara y cuello,

cervical, lesiones plexo braquial, alteraciones de otros pares craneales (IX,

procedimientos cardio-toracicos X, Xl 'y XII)
Neurona Cluster headache, diseccion carotida Dolor facial, ICTUS, isquemia ocular,
tercer orden | interna, fistula carétido-cavernosa, paralisis IV, alteracion V

trombosis seno cavernoso, Tolosa-

Hunt, arteritis de la temporal, ectasia

yugular, tumores base del craneo, masas

inflamatorias, herpes zoster
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a la lesion y del tronco contralateral) (17). La
causa mas frecuente de sindrome de Horner es
la lesion de la segunda neurona (preganglionar)
que hasta en el 28% de los casos es idiopatica,
pero también puede estar causada por trauma-
tismos o neoplasias; paradigma de las cuales es
el tumor del &pex pulmonar (tumor de Pancoast)
con extension al plexo braquial, las vértebras y
los ganglios simpaticos. Si existe lesion del ple-
x0 braquial el paciente aquejara dolor del brazo
(17). Las lesiones postganglionartes (de tercera
neurona) pueden estar causadas por diseccion
carotidea, tumores de la base del cranco o afec-
taciones del seno cavernoso o del apex orbitario
(19). Como ya se ha comentado la diseccion ca-
rotidea espontdnea o traumatica requiere de una
exploracion y actuacion inmediata.

Ante todo lo expuesto, podemos recomendar
que excepto si sindrome de Horner es aislado y
tiene una evolucion mayor de un afio, hemos de
explorar toda la via simpatica (17,20). La an-
giografia por resonancia magnética o por tomo-
grafia computarizada de la cabeza y el cuello
serian las pruebas con mayor rentabilidad diag-
nodstica para descartar una diseccion carotidea,
explorando hasta T4-T5. Aunque posee menor
rentabilidad diagnostica (17), se puede reali-
zar también una ecografia doppler carotidea.
Ademas se puede realizar un estudio del en-
céfalo durante la misma exploracion mediante
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Figura 2. Actitud ante los diferentes tipos de anisocoria.
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resonancia magnética analizando hasta C8-T2,
lo que aceleraria el proceso diagnostico. Si se
sospecha diseccion carotidea y la angioTC o la
angioRM son equivocas, se debe realizar una
angiografia carotidea. Si se sospecha tumora-
cion del apex pulmonar hemos de realizar una
tomografia o una resonancia de térax ya que
la placa de térax carece de la sensibilidad sufi-
ciente (17,20,21).

Una consideracion especial merece el Hor-
ner pediatrico ya que aunque lo més frecuente
es que se deba a una lesion de la cadena cer-
vical durante el parto, puede estar causado por
tumores entre los que destacan el neuroblasto-
ma. Por ello ante un Horner pediatrico debemos
solicitar la opinidon del pediatra para que des-
carte procesos compresivos y explorar la cade-
na simpatica ya que algunos autores sostienen
que en un nifio un Horner ha de considerarse
neoplasico hasta que no se demuestre lo con-
trario (22). Otras causas de Horner pediatrico
descritas son: hipoplasia de la carétida interna,
timo ectopico, malformacion de Arnold-Chiari
y linfadenopatias, etc. (22,23). También hemos
de recordar que no debemos utilizar apraclo-
nidina en menores de 6 meses por sus efectos
secundarios (24).

Atajos diagnosticos

Ante la anisocoria debemos sospechar a
priori determinadas patologias tanto para actuar
con presteza diagndstica (compresion III par,
Horner agudo) como para no someter al pacien-
te a exploraciones innecesarias y costosas (pu-
pila de Adie, bloqueo colinérgico) (fig. 2).

En el caso del sindrome de Horner ya se ha
comentado que los signos o los datos de la his-
toria nos pueden orientar hacia su localizacion
hasta en el 80% de los pacientes (17).

Ademas se deben hacer los siguientes diag-
nodsticos de presuncion cuando un paciente acu-
da con una anisocoria aguda:

1. Paciente que tras sufrir un accidente de
trafico, o una visita al quiropractico, o un atraco
mediante tirén de bolso, o tras haber paseado a
Su perro presenta anisocoria mayor en oscuri-
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dad, leve ptosis y dolor cervical u orbitario, o
de cuello de inicio agudo.

» Diseccion carotidea. Horner de tercera
neurona (postganglionar).

2. Paciente con anisocoria mayor en oscuri-
dad con analgesia facial ipsilateral y de tronco
contralateral con disfagia y disartria.

* Sindrome de Wallemberg por ICTUS bul-
bo-medular. Horner de primera neurona.

3. Paciente fumador con dolor en el brazo y
anisocoria mayor en oscuridad.

* Tumor de Pancoast. Horner de segunda
neurona.

4. Paciente con ptosis, diplopia y anisocoria
mayor en luz que no responde a Pilocarpina al
0,125% pero si a Pilocarpina al 1%.

» Compresion del III par craneal.

5. Sanitario que acude con anisocoria ma-
yor en luz que no responde a Pilocarpina al 1%.
No se objetiva ptosis.

* Bloqueo colinérgico farmacoldgico.

6. Paciente que tras haber sido tratado con
parches para la cinetosis acude con anisocoria
mayor en luz, que no responde a Pilocarpina al
1%. No se objetiva ptosis.

* Bloqueo colinérgico farmacologico.

7. Jardinero que acude por anisocoria ma-
yor en luz que no responde a Pilocarpina al 1%.
No se objetiva ptosis.

* Bloqueo colinérgico.

8. Nifio de 2 afios que acude con anisocoria
mayor en oscuridad, leve ptosis y heterocromia.

* Descartar proceso compresivo. La hetero-
cromia (aunque es mas frecuente tras trauma-
tismos durante el parto) no descarta compre-
sion.

9. Paciente con antecedentes de pérdidas vi-
suales transitorias y sindrome de Horner

* Sospecha de diseccion carotidea.
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