
In Kürze
Katzen werden dem Tierarzt nicht
selten mit einem Horner-Syndrom
vorgestellt. Weiß man um diese Er-
krankung ist die Diagnose einfach
zu stellen, wogegen die Ursachen-
findung häufig Schwierigkeiten be-
reitet. Nur wenn die Zusammenhän-
ge der Horner-Trias verstanden
sind, kann eine sinnvolle Beratung,
Diagnostik und Therapie begonnen
werden.

Geschichte

Das Horner-Syndrom wurde 1989 erstma-

lig von dem Augenarzt und Lehrer Johann

Friedrich Horner beschrieben und nach

ihm benannt. Er wurde 1831 in Zürich ge-

boren und war erster Inhaber des 1862 ge-

schaffenen Lehrstuhls für Augenheilkunde

an der Universität Zürich. Man schätzt,

dass die Hälfte seiner Patienten mittellos

war, die er jedoch ohne Honorar behandel-

te. 1870-1877 gehörte er dem Stadtrat von

Zürich an. Er starb 1886 im Alter von 55

Jahren in Zürich. 

Symptome 

In der Humanmedizin wird das Horner-

Syndrom auch als Horner-Trias bezeichnet

und beschreibt eine bestimmte Form der

Nervenschädigung. Es handelt sich dabei

um einen Symptomkomplex, der durch

den Ausfall eines Sympathikusanteils ent-

steht und beim Menschen durch eine typi-

sche Trias gekennzeichnet ist: 

• Pupillenverengung (Miosis), 
• Herabhängen des oberen Augenlides

(Ptosis) 
• scheinbar eingesunkener

Augapfel (Pseudoeno-
phthalmus). 

Bei der Katze kommt als

weiteres Symptom noch

der Vorfall der Nickhaut
hinzu. Aus diesem Grunde

spricht man bei der Katze

nicht von einer Horner-

Trias. Da dem Horner-Syn-

drom verschiedene Ätiolo-

gien zugrunde liegen kön-

nen, ist das klinische Bild

abhängig von der Erkran-

kungsursache. Man unter-

scheidet zentrale, prägang-

lionäre und postganglionä-

re Läsionen, die zu einem

Horner-Syndrom führen.

Sympathikus

Das Horner-Syndrom ent-

steht durch eine Unterbre-

chung der sympathischen

Fasern an einer beliebigen

Stelle in ihrem Verlauf zum

Auge.  

Die Lokalisation der Läsion
 erleichtert die Systematik

• Schädigung im Bereich Oberes Moto-
neuron (zentrale Läsion)
Eine sympathische Bahn entspringt dem

Oberen-Motoneuron-System (OMN). Der

Begriff des OMN beinhaltet Neuronen in

der Hirnrinde, im Hirnstamm und im

Kleinhirn. Diese Motoneurone steuern die

Willkürmotorik. Ihre Fasern kontrollieren

die Muskeln jedoch nicht direkt, sondern

über die Unteren Motoneurone (UMN).

Die eigentliche Wirkung des OMN beruht

in der Hemmung des UMN. Diese dort ent-

springende sympathische Bahn zieht über

00  KLEINTIERMEDIZIN  5/6-2010

Das Horner-Syndrom der Katze 
Geschichte, Physiologie, Diagnose, Ätiologie und Therapie

Michael Streicher 

Berichte&Analysen

Abb. 1: Johann Friedrich Horner Abb. 2: Katze mit Horner-Syndrom
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den Hirnstamm und zervikales Rücken-

mark bis zu den präganglionären Nerven-

zellen im thorakalen Rückenmark. Der

Begriff “präganglionär” bezeichnet Ner-

venfasern oder Neuronen des vegetativen

Nervensystems, die vom ZNS zum Gang-

lion ziehen. Ihre Nervenzellkörper liegen

innerhalb des ZNS.

Klinisches Bild: Eine Schädigung des

OMN im Bereich des Hirnstamms oder

des zervikalen Rückenmarks führt neben

einem Horner-Syndrom zu einer ipsilate-

ralen Lähmung der Vorder- und Hinter-

gliedmaßen, die Reflexe können erhalten

oder gesteigert sein.

Ursachen: Trauma, Fibrokartilaginöse

Embolie, Diskusprolaps, Neoplasie

Pathomechanismus: Aus einer Läsion im

OMN erfolgt ein Wegfall der Hemmung

auf das UMN. Der Schweregrad der Läh-

mung ist abhängig vom Ausmaß der Läsi-

on. Da der segmentale Reflexbogen intakt

ist, können die Reflexe bei diesen Patien-

ten gesteigert sein, weil die Hemmung des

OMN nicht mehr funktioniert. Der Mus-

keltonus der betroffenen Seite ist deswe-

gen physiologisch oder spastisch.

• Schädigung im Bereich Unteres Moto-
neuron (präganglionäre Läsion)
Anatomisch besteht das Untere-Motoneu-

ron-System (UMN) aus dem Ventralhorn,

der Ventralwurzel, den peripheren Ner-

ven, der neuromuskulären Endplatte und

den Muskeln als eigentlichem Zielorgan.

Verletzungen von Nervenwurzeln oder

Spinalnerven zwischen Th1 und Th4

führen zu einem ipsilateralen Horner-Syn-

drom und einer UMN-Paralyse der betrof-

fenen Vordergliedmaße. 

Klinisches Bild: Eine Schädigung des

UMN führt neben einem Horner-Syndrom

zu einer ipsilateralen schlaffen Lähmung

der Vordergliedmaße, die Reflexe können

vorhanden sein oder auch fehlen, es

kommt zu einer Muskelatrophie

Ursachen: Plexus-Brachialisabriß (häufig

nach Verkehrsunfällen), Nervenscheiden-

tumor (bei der Katze sehr selten)

Pathomechanismus: Die Stimulation der

unteren motorischen Neurone bewirkt eine

Muskelkontraktion. Deren Ausfall nach

Schädigung ist meist deutlich von Schädi-

gungen im Bereich des OMN zu unter-

scheiden. Es kommt hier zu einer schlaffen

Lähmung und einer neurogenen Muskela-

trophie. Die Hintergliedmaße ist nicht be-

troffen

• Schädigung im Bereich Brusteingang
und craniales Mediastinum (prägang-
lionäre Läsion)
Die präganglionären Axone des Sympa-

thikus verbinden sich zum thorakalen

Grenzstrang, der intrathorakal ventrolate-

ral der Wirbelsäule verläuft. Läsionen in

diesem Bereich führen zu einem Horner-

Syndrom ohne weitere neurologische

Symptome. 

Klinisches Bild: Horner-Syndrom

Ursachen: Lymphom, Thymom, andere

Neoplasien im cranialen Mediastinum

Pathomechanismus: Durch Schädigung

der präganglionären Axone des Sympathi-

kus im Grenzstrang kommt es nur zur Un-

terbrechung der sympathischen Verbin-

dung zum Auge.

• Schädigung im Bereich des Halses
(präganglionäre Läsion)
Die präganglionären Axone des Sympa-

thikus verlaufen im Halsbereich im Trun-

cus vagosympathicus. Läsionen in diesem

Bereich führen zu einem Horner-Syndrom

ohne weitere neurologische Symptome. 

Klinisches Bild: Horner-Syndrom

Ursachen: Bissverletzungen, Schilddrü-

sentumore, iatrogen nach Operationen

insb. der Schilddrüse, Bandscheibenope-

rationen im Halsbe-

reich

Pathomechanismus:
wie zuvor

• Schädigung im Be-
reich des Kopfes
(postganglionäre Lä-
sion)
Ventral und medial der

Bulla tympanica en-

den die prägang-

lionären Axone im

Ganglion cervicale

craniale und bilden

Synapsen mit den postganglionären Ner-

venzellkörpern. Die das Auge innvervie-

renden postganglionären Axone verlaufen

durch die Fissura tympanooccipitale in das

Mittelohr.

Klinisches Bild: Horner-Syndrom, oft in

Verbindung mit einem peripheren Vesti-

bularsyndrom einer Fazialislähmung

Ursachen: Otitis media, Tumor

Pathomechanismus: Schädigung post-

ganglionärer Sympathikusanteile

• Schädigung im Bereich des Auges
(postganglionäre Läsion)
Die postganglionären Axone verlaufen mit

dem Nervus opticus zum Auge und vertei-

len sich dort. Läsionen in diesem Bereich

kommen sehr selten vor.

Klinisches Bild: Horner-Syndrom

Ursachen: Verletzung, Tumor, Abszess

Pathomechanismus: Schädigung post-

ganglionärer Sympathikusanteile

Diagnostik

Auch wenn es nicht schwerfällt, das Hor-

ner-Syndrom anhand der eindeutigen

Symptomatik zu erkennen (Miosis, Ptosis,

Enophthalmus, Nickhautvorfall), so berei-

tet die genaue Lokalisation der Läsion

häufig Probleme. Am einfachsten gelingt

die Diagnose bei gleichzeitigem Vorhan-

densein einer Plexusschädigung anhand

des klinischen Bildes. In über 42 % der

vorgestellten Katzen mit Horner-Syndrom

kann jedoch keine Ursache gefunden wer-

den. Für eine Lokalisation und somit Un-

Abb. 3: Gabe eines verdünnten Sympathomimetikums
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terscheidung zwischen einer prä- oder

postganglionären Läsion wird ein pharma-

kologischer Test empfohlen. Hierbei wird

ein direktes Sympathomimetikum in beide

Augen getropft. Direkte Sympathomi-
metika wirken durch Aktivierung von Ad-

renozeptoren, indem sie die Wirkung der

physiologischen Transmitter Adrenalin

und Noradrenalin nachahmen. Indirekte
Sympathomimetika sind dagegen Sub-

stanzen, die die Konzentration der physio-

logischen Transmitter im synaptischen

Spalt erhöhen. Als Ausgangssituation

tropft man der Katze einige Tropfen des

stark verdünnten Phenylephrins (0,1 %) in

beide Augen. Diese Konzentration löst

normalerweise keine Mydriasis aus.

Kommt es innerhalb von 20 Minuten zu ei-

ner Dilatation der betroffenen Pupille,

handelt es sich um ein Horner-Syndrom

postganglionärer Ursache. Grund für die

Weitstellung der Pupille nach Gabe eines

stark verdünnten Sympathomimetikums

ist die Denervierungshypersensibilität des

geschädigten Nervs. 

Sollte nach 20 Minu-

ten keine Pupillenre-

aktion erfolgen, gibt

man einen Tropfen der

unverdünnten Lösung

(10 % Phenylephrin)

in beide Augen ein. 

Im Falle einer post-

ganglionären Läsion

erfolgt die Dilatation

der Pupille des betrof-

fenen Auges nach Ein-

gabe des unverdünn-

ten und verdünnten

Phenylephrins, die der

gesunden Seite nur

nach Gabe des unver-

dünnten Präparates.

Die Testergebnisse

sind jedoch häufig

nicht zufriedenstel-

lend. Oft ist eine ein-

deutige Zuordnung der

Läsion als prä- oder

postganglionär nicht

möglich.

Vorgehen unter Praxisbedin-
gungen

Wichtig ist, jeden Patienten mit einem

Horner-Syndrom neurologisch, ophthal-

mologisch und otoskopisch zu untersu-

chen. Weiterführende Untersuchungen

sind Röntgenaufnahmen des Thorax und

des Halses. Der Schädel lässt sich mithilfe

eines Computer- oder Magnetresonanzto-

mografen am aufschlussreichsten untersu-

chen. Die Therapie richtet sich nach dem

Grundleiden. 
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Abb. 3: Mydriasis der erkrankten Seite bei postganglionärer Läsion

Abb. 4: Nach 20 Minuten ist keine Reaktion erfolgt. Nun gibt man einen Tropfen
des unverdünnten Sympathomimetikums ein.


