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Синдром Горнера у лошадей – патологическое 

состояние, обусловленное поражением симпатиче-
ской нервной системы, отвечающее за иннервацию 
глаза, в основе патогенеза которого находится по-
вреждение нервного пути, идущего от головного или 
спинного мозга к глазу. Причины Синдрома Горнера 
могут быть классифицированы по местоположению 
травмирования симпатической иннервации как цен-
тральные, преганглионарные и постганглионарные. 
Представленные преганглионарные, или поражение 
второго нейрона, и постганглионарные, или пораже-
ние третьего нейрона, основываются на данных те-
стов с лабиринтом, с шариком ваты, пальпебрально-
го и зрачкового рефлексов, а также фармакологиче-
ского тестирования. Выявленные основные патогно-
моничные кинические признаки, миоз, птоз, эноф-
тальм и гипергидроз участка головы, со стороны по-
ражения и области средней трети шеи, свидетель-
ствуют о поражении второго и третьего нейронов 
симпатической иннервации. 
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Horner’s syndrome in horses is a pathological condi-

tion caused by a lesion of the sympathetic nervous sys-

tem responsible for the innervation of the eye. Its patho-

genesis is based on the damage of the nerve pathway 

that goes from the brain or spinal cord to the eye. The 

causes of Horner’s syndrome may be classified by the 

location of the injury of the sympathetic innervation and 

are classified as central, preganglious and postgangli-

ous. The presented preganglionic or second neuron 

lesions and postganglionic or third neuron lesions are 

based on the data from maze tests, cotton ball tests, 

palpebral and pupillary reflexes, and pharmacological 

testing. The identified main pathognomonic clinical 

signs, myosis, ptosis, enophthalmos and hyperhidrosis 

of the head area, from the side of the lesion and the 

area of the middle third of the neck, indicate the affection 

of the second and third neurons of sympathetic innerva-

tion. 
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Введение 

Синдром Горнера у лошадей – патологи-

ческое состояние, обусловленное пораже-

нием симпатической нервной системы, отве-

чающее за иннервацию глаза, в основе пато-

генеза которого находится повреждение 

нервного пути, идущего от головного мозга к 

глазу. Центральный окулосимпатический 

нейрон начинается в заднебоковых отделах 

гипоталамуса, далее через латеральные от-

делы ствола мозга спускается к спинному 

мозгу. Преганглионарный нейрон берет свое 

начало в боковом роге спинного мозга на 

участке С8-Т2 в так называемом «цилиоспи-

нальном центре». Волокна второго нейрона 

проходят через верхушки лёгкого и под под-

ключичной артерией, а затем поднимаются, 

проходя через нижний и средний шейные 

узлы, достигая верхнего шейного узла. Пост-

ганглионарный нейрон начинается в верх-

нем шейном ганглии, и его волокна, сопро-

вождая внутреннюю сонную артерию в каро-

тидном канале и рваном отверстии, дости-

гают основание черепа и кавернозные сину-

сы. Большинство симпатических волокон 

соединяются с глазной частью тройничного 

нерва, проникая в орбиту, входя в состав 

длинных реснитчатых нервов [1]. 

Причины синдрома Горнера могут быть 

классифицированы по месту локализации, в 

котором произошло симпатическое наруше-

ние, и делятся на центральные, или пораже-

ние первого нейрона, преганглионарные, 

или поражение второго нейрона, и постган-

гионарные, или поражение третьего нейрона 

[2]. Поражение участка пути между гипота-

ламусом и шейным цилиоспинальным цен-

тром является поражением первого нейрона 

симпатической нервной системы. Поражение 

участка от цилиоспинального центра до 

верхнего шейного узла – второго нейрона 

симпатической нервной системы. Поражение 

участка от верхнего шейного узла к мышце, 

расширяющей зрачок, – поражение третьего 

нейрона симпатической нервной системы  

[3, 4]. 

Цель работы – выявить участки пораже-

ния симпатической нервной системы, вызы-

вающих синдром Горнера у лошадей. Для 

решения цели были поставлены следующие 

задачи: 

1) изучить клинические признаки син-

дрома Горнера; 

2) дифференциальная диагностика 

синдрома Горнера; 

3) выявить места локализации повре-

ждения в симпатической нервной системе. 

 

Объекты и методы исследования 

Объектами исследования явились 12 ло-

шадей из частных конюшен, имеющих сход-

ное кормление и содержание, разных по по-

родному и возрастному признакам, а также 

находящихся в тренинге. Породный состав 

экспериментальной группы: тракененская, 

голштинская, русский рысак, орловский ры-

сак, буденовская, как правило, гнедой, ры-

жей и серой масти. Исследование проводи-

лось на базе кафедры биологии и патологии 

мелких домашних, лабораторных и экзоти-

ческих животных ФГБОУ ВО МГАВМиБ-МВА 

им. К.И. Скрябина. Обследование лошадей 

начинали со сбора анамнестических данных. 

Общее клиническое исследование животно-

го проводилось по общепринятой методике. 

Среди субъективных методов исследования 

состояния органа зрения проводились тест с 

лабиринтом, тест с шариком ваты, исследо-

вались пальпебральный и зрачковый ре-

флексы, а также фармакологический тест с 

использованием Ирифрина 2,5%, основан-

ным на времени расширения зрачка от мо-

мента введения препарата. Максимальное 

расширение зрачка, наступающее в течение 

20 мин., является признаком поражения по-

стганглионарного нейрона третьего порядка, 

от 20 до 45 мин. – преганглионарного нейро-

на второго порядка, от 60 до 90 мин. – цен-
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трального нейрона [5, 6]. При проведении 

объективных методов исследования органа 

зрения использовались офтальмоскоп фир-

мы Riester (Германия), фундускамера (Kowa 

Genesis). 

 

Результаты исследования  

и их обсуждение 

Все лошади с синдром Горнера были 

спортивного направления и несли большую 

физическую нагрузку. Сбор анамнестических 

данных, наблюдение за взаимодействием 

животного с окружающей средой, его ориен-

тацией в пространстве и наличием любых 

неврологических нарушений (кружение или 

наклон головы). Проведённые субъективные 

тесты для оценки функции зрения, тесты с 

лабиринтом, с шариком ваты, пальпебраль-

ный рефлекс показали наличие функции 

зрения у всех исследуемых лошадей. 

Результаты проведенных тестов указаны 

в таблице 1. 

У всех лошадей наблюдались миоз, птоз, 

энофтальм и гипергидроз участка головы, со 

стороны поражения и области средней трети 

шеи. Вследствие энофтальма встречалась 

протрузия третьего века [3] (рис.).  

Результаты исследования по определе-

нию участка поражения симпатической 

нервной системы (фармакологический тест с 

Инифрином 2,5%) свидетельствуют, что у  

10 лошадей (90% случаев) зрачок открывал-

ся через 20-45 мин. после внесения в конъ-

юнктивальную полость 2,5% Ирифрина. Это 

свидетельствует о нарушении иннервации 

симпатической нервной системы на участке 

от цилиоспинального центра до краниально-

го шейного ганглия. У двух лошадей (10% 

случаев) зрачок открывался через 20 мин. и 

определял место локализации поражения на 

участке от краниального шейного ганглия к 

мышце, расширяющей зрачок. Таким обра-

зом, выявлено поражение преганглионарно-

го второго нейрона и постганглионарного 

третьего нейрона [7, 8].  

Таблица 1  

Степень выраженности рефлексов у лошадей с синдромом Горнера 

 

Вид теста 
Рефлекс  

положительный 

Количество жи-

вотных (абсолют-

ное число) 

Количество живот-

ных (относительное 

число) 

Тест с лабиринтом Положительный 12 100% 

Тест с ватным тампоном Положительный 12 100% 

Пальпебральный рефлекс Положительный 12 100% 

Зрачковый световой рефлекс Положительный 12 100% 

 

 
Рис. Миоз, птоз, энофтальм, протрузия третьего века у лошади 



ВЕТЕРИНАРИЯ И ЗООТЕХНИЯ 

 

76 Вестник Алтайского государственного аграрного университета № 4 (186), 2020 
 

Таблица 2 

 Результаты исследования по определению участка поражения  

симпатической нервной системы (фармакологический тест с Инифрином 2,5%) 

 

Время расширения 

зрачка 

Участок поражения симпатической нервной системы 

центральный 

нейрон 

преганглионарный 

нейрон 

постганглионарный 

нейрон 

Менее 20 мин. - - 2 лошади 

20-45 мин. - 10 лошадей - 

60-90 мин. - - - 

 

Заключение 

Основными патогномоничными клиниче-

скими признаками являются миоз, птоз, 

энофтальм и гипергидроз участка головы, со 

стороны поражения и области средней трети 

шеи, что свидетельствует о поражении вто-

рого и третьего нейронов симпатической ин-

нервации.  

Синдром Горнера следует дифференци-

ровать от субатрофии глазного яблока 

вследствие рецидивирующего увеита, про-

никающего ранения роговицы, гнойного 

стромального абсцесса роговицы. 
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Переболевание животных различными заболева-

ниями сопровождается нарушениями в состоянии 
иммунитета и обмена веществ. Особое место среди 
биологически активных средств принадлежит про-
дуктам пчеловодства, в частности пчелиной перге. 
Учитывая это, в условиях кафедры эпизоотологии и 
инфекционных болезней УО Витебской ГАВМ разра-
ботан новый корм на основе модифицированной 

пчелиной перги. Цель исследования – определение 
токсикологических свойств корма на основе моди-
фицированной пчелиной перги. Исследования про-
водились на белых беспородных мышах и крысах в 
условиях вивария, кафедры эпизоотологии и инфек-
ционных болезней УО Витебской ГАВМ. При изуче-
нии острой токсичности на мышах изучаемый корм 
вводили в желудок при помощи полой иглы в дозе 
500,0; 1000,0; 2000,0; 3000,0 мг/кг. Крысам вводили 
изучаемый корм с помощью зонда в дозах: 500,0; 
1000,0; 2000,0; 5000,0; 10000,0; 15000,0 мг/кг. При 
изучении хронической токсичности белым крысам 
подопытных групп в течение 40 дней ежедневно за-
давали корм орально в смеси с кормом (1/5 от мак-


