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INTRODUCCIÓN
El síndrome del uno y medio, que fue descrito por Millar-
Fisher hace 30 años1, está producido por una lesión uni-
lateral de la parte dorsal de la protuberancia, que afecta a
la formación reticular paramediana, fascículo longitudinal
medial ipsilateral y frecuentemente núcleo abducens2. Clí-
nicamente se caracteriza por una parálisis completa de la
mirada horizontal del ojo ipsilateral a la lesión (uno), aso-
ciada a la parálisis de la aducción del ojo contralateral (me-
dio), exotropia y nistagmo de abducción de este ojo de ca-
racterísticas similares a las descritas en la oftalmoplejia
internuclear3.

Esta entidad es fácilmente reconocible en la exploración
clínica, aunque su frecuencia de presentación es baja, in-

cluso menor que la oftalmoplejia internuclear, pudiéndo-
se observar más frecuentemente en los infartos cerebrales
que afectan a la parte dorsal de la protuberancia. Así, en
una serie de 49 casos de infartos protuberanciales para-
medianos sólo lo manifestaron 4 de los pacientes4.

Presentamos los casos de dos pacientes con síndrome
del uno y medio producidos por las etiologías más fre-
cuentes del mismo, como son en personas adultas los in-
fartos cerebrales y en pacientes jóvenes la esclerosis múl-
tiple.

EXPOSICIÓN DE LOS CASOS
Primer caso
Se trata de un paciente de 65 años, con antecedentes de hi-
pertensión arterial en tratamiento con tres fármacos revi-
sado en consultas externas de Nefrología, fumador de 15
cigarrillos diarios y fractura de cadera. Ingresa en nuestro
hospital a través del servicio de urgencias, por presentar
bruscamente inestabilidad en la marcha, diplopía y difi-
cultad en el lenguaje. En la exploración al ingreso muestra
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una escala de Glasgow de 4-5-6. No presenta signos me-
ningeos, ni soplos cardíacos ni de troncos supraaórticos
con mínima disartria. Muestra imposibilidad para la ab-
ducción y aducción de ojo derecho y para la aducción de
ojo izquierdo con conservación de la abducción (en la fi-
gura 1 podemos observar las alteraciones de los movi-
mientos oculares de nuestro paciente). El resto de la ex-
ploración neurológica y general se encontraba dentro de la
normalidad.

En las pruebas complementarias se apreciaba en la to-
mografía axial computarizada (TAC) cerebral infartos ce-
rebrales distribuidos tanto supra como infratentorial-
mente con ausencia de sangrado y signos de lesiones
ocupantes de espacio y en la resonancia magnética nu-
clear (RMN) cerebral existencia de varios focos hiperin-
tensos localizados en ambas hemiprotuberancias próxi-
mos a la línea media, en las secuencias T2 y Flair y que
se muestran hipointensas en T1, correspondientes a focos
isquémicos. Se observaron también infartos crónicos de
pequeño tamaño a nivel de ambos lóbulos frontales y pa-
rietales, así como a nivel temporal izquierdo. En el estu-
dio de difusión se visualiza un foco hiperintenso locali-
zado en hemiprotuberancia derecha, compatible con
infarto isquémico agudo en esta localización. En el elec-
trocardiograma (ECG) presenta ritmo sinusal, con signos
de sobrecarga ventricular izquierda. En la bioquímica en
suero, hormonas tiroideas, hemograma y coagulación; no
encontramos alteraciones significativas. La ecografía
doppler de troncos supraaórticos muestra estudio de ba-
ja sensibilidad por inadecuada ventana acústica que im-
posibilita una correcta evaluación de los troncos carotí-
deos. En la TAC de troncos supraaórticos, como único
hallazgo, presenta placa de ateroma calcificada en la cara
medial de la carótida común derecha a la altura del bul-
bo que tras su bifurcación se continúa hacia la carótida
interna, con medidas de 3,7 mm de anchura y 7,8 mm
de longitud y sin repercusión hemodinámica.

Durante su ingreso hospitalario no presentó compli-
caciones, revirtiendo sus manifestaciones neurológicas a
los 4 días. Fue tratado con nicardipino (20 mg/8 horas)
añadido a los hipotensores que tomaba previamente y
clopidogrel (75 mg/24 horas). En una revisión en consul-
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tas externas de Neurología a los tres meses, se mantenía
asintomático y con presión arterial bien controlada.

Segundo caso
Se trata de un paciente de 29 años sin antecedentes de in-
terés, que ingresa a través del servicio de urgencias por
presentar diplopía y desviación de comisura bucal de for-
ma subaguda en los 5 días anteriores, no acompañado de
otra sintomatología. En la exploración presenta un nivel
de conciencia normal. No se apreciaba semiología motora,
sensitiva ni cerebelosa. Los reflejos osteotendinosos eran
normales. Encontramos reflejo cutáneo-plantar en flexión
bilateralmente, sin inestabilidad en el Romberg, marcha
normal y paresia facial periférica derecha. Muestra imposi-
bilidad para la aducción y abducción de ojo derecho y pa-
ra la aducción de ojo izquierdo, con diplopía en casi todas
las posiciones de la mirada. Los ruidos cardíacos son rít-
micos sin soplos ni extratonos y la auscultación pulmonar
es normal.

En las pruebas complementarias se apreciaba TAC cere-
bral sin alteraciones, RMN cerebral con aumento de señal
a nivel de la sustancia blanca peri y paraventricular que ro-
dea a los atrios ventriculares y las astas occipitales de los
ventrículos laterales, al mismo tiempo que existe clara-
mente también un aumento de la señal a nivel del centro
semioval izquierdo, siendo estos cambios de señal de dis-
tribución bilateral y sugerentes de enfermedad desmielini-
zante. La bioquímica en suero, hormonas tiroideas, hemo-
grama, coagulación y ECG no muestran alteraciones. Los
autoanticuerpos (antinucleares, anti-nADN, antimitocon-
driales, antimúsculo liso, anticélulas parietales) y anticar-
diolipina son negativos. Estudio de trombofilia por parte
de Hematología (dímero D, antitrombina III, screening de
anticuerpos antilupus, proteína C y proteína S) dentro 
de valores normales.

Nuestro caso fue tratado con metilprednisolona (1 g
iv/24 horas/5 días) recuperando la paresia facial al ter-
cer día del ingreso hospitalario y en el alta hospitalaria; 
12 días después había comenzado a realizar la aducción de
ojo derecho, aunque no obstante continuaba la diplopía.
En una revisión 5 meses después, desde consultas externas
de Neurología, la exploración era normal pero permanecía
diplopía en algunas posiciones de la mirada, que podía ser
corregida con lentes prismáticas. El paciente fue diagnos-
ticado de síndrome del uno y medio de Fisher secundario
a probable esclerosis múltiple, pendiente de confirmar es-
ta enfermedad por la aparición de nuevos brotes.

DISCUSIÓN
El síndrome del uno y medio puede estar provocado por
diferentes etiologías, aunque todas ellas tienen que afectar
a determinadas estructuras de la protuberancia para poder
producirlo. Principalmente lo observaremos en infartos
protuberanciales4, hematomas de la misma localización5 y
esclerosis múltiple6, aunque también ha sido referido muy
ocasionalmente en el lupus eritematoso diseminado7, tu-
berculosis8, arteritis temporal9 y tumores10. Un falso sín-
drome del uno y medio puede estar ocasionado por alte-

Figura 1. En la exploración de los movimientos oculares de nuestro primer
caso podemos observar la imposibilidad para la aducción y abducción del
ojo derecho, y la aducción del ojo izquierdo del paciente, con conservación
de la abducción del ojo izquierdo.



raciones de los movimientos oculares ocurridos en la
miastenia gravis11. En el primero de nuestros casos fue
producido por un infarto reciente en la zona protuberan-
cial paramediana derecha y en el segundo por esclerosis
múltiple.

Además de las típicas alteraciones de los movimientos
oculares, el síndrome del uno y medio está frecuentemen-
te asociado con otros déficit neurológicos, por afectación
de estructuras adyacentes en la protuberancia, como afec-
tación de pares craneales (facial en el 75% de los casos),
hemiplejia, hemihipoestesia, etc.12. En nuestro caso con
infarto protuberancial fue acompañado de disartria que
cedió en pocos días a la vez que las alteraciones de los mo-
vimientos oculares, mientras que en el segundo caso se
acompañó de paresia facial periférica derecha que también
tuvo breve duración, pero con larga permanencia de las al-
teraciones oculares.

En el primer paciente existió una buena correlación
entre los déficit neurológicos de los movimientos ocula-
res observados en la exploración y los hallazgos anató-
micos obtenidos en la RMN cerebral, que demostraba la
afectación de la localización troncoencefálica típica que
puede producir el síndrome del uno y medio (foco hipe-
rintenso localizado en hemiprotuberancia derecha, com-
patible con infarto isquémico reciente en esta localiza-
ción), no así en el segundo caso, donde se observaban
lesiones desmielinizantes en diferentes localizaciones ce-
rebrales que no habían producido sintomatología, pero
no a nivel de protuberancia correlacionadas con las alte-
raciones de los movimientos oculares de nuestro pacien-
te. Este hecho es bien conocido en la esclerosis múltiple,
donde frecuentemente no existe una buena correlación
entre las manifestaciones clínicas y los datos obtenidos
en la exploración, con la localización topográfica cerebral
de las placas de desmielinización visualizadas en la RMN
cerebral. La RMN es la prueba diagnóstica principal para
este síndrome y pocos casos han sido publicados hasta la
introducción de la misma12. Posee una mayor sensibili-
dad y especificidad que la TAC en demostrar alteraciones
estructurales a nivel del troncoencéfalo, y en el síndrome
del uno y medio aclara frecuentemente el diagnóstico di-
ferencial etiológico.
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Este síndrome es una infrecuente entidad clínica, don-
de el médico de Atención Primaria puede realizar el diag-
nóstico neurológico sindrómico (síndrome del uno y me-
dio) y topográfico (afectación unilateral de la zona dorsal
de la protuberancia) simplemente con la exploración clíni-
ca, mientras el diagnóstico diferencial etiológico puede
sospecharse por la edad, factores de riesgo vascular y for-
ma de presentación (infartos protuberanciales, esclerosis
múltiple), permitiendo su derivación al médico especialis-
ta en Neurología. La patología vascular cerebral constituye
su etiología más frecuente, mientras que la esclerosis múl-
tiple es frecuente que lo produzca en pacientes jóvenes.
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