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SINDROME ONE-AND-A-HALF (SINDROME UM E MEIO): RELATO DE CASO

Jean Paulo Coelho Leal*, Leandro Gomes dos Santos®, Ualid Saleh Hatoum®, Aline Leticia Kozak?, Flavio
Henrique M. Oliveira Souzaz, Diogo Fraxino de Almeida®

RESUMO: Em 1967, Fisher descreveu pela primeira vez 2 pacientes com distdrbio de movimentos extra-oculares
caracterizado por paralisia completa do olhar conjugado horizontal para o lado da lesdo na formacéo reticular
pontina paramediana e/ou ndcleo do nervo abducente, associada a paralisia da aducdo do olho contralateral
(oftalmoplegia internuclear) devido a lesdo do fasciculo longitudinal medial. A combinacao pitoresca de paralisia
horizontal completa de um dos olhos associada com paralisia da aducao do outro olho foi denominada de
“sindrome one-and-a-half (SOAH). Os movimentos oculares verticais estdo preservados. As principais causas
dessa sindrome sao acidente vascular cerebral e esclerose multipla porém, gliomas, metastases e malformacgdes
vasculares também tém sido descritas. Relatamos um caso de SOAH causado por acidente vascular cerebral de
ponte e revisamos a literatura médica sobre o tema. A identificacdo precoce da SOAH no exame neuroldgico
permite identificar com precis@o a topografia da lesdo no sistema nervoso central, cabendo & anamnese e aos
exames complementares a identificagdo da causa da leséo.

PALAVRAS-CHAVE: Infarto pontino; Ressonéncia nuclear magnética; Sindrome one-and-half.

1 INTRODUCAO

Em 1967, Fisher descreveu uma sindrome constituida por “paralisia completa do olhar conjugado
horizontal para o lado da lesdo associada a paralisia da adugéo do olho contralateral, a qual denominou one-and-
a-half (SOAH)’. Sua semiologia é peculiar e permite o diagndstico topogréfico preciso. Relatamos um caso de
paciente atendido no pronto atendimento do Hospital Universitario Regional de Maringd (HURM) com
caracteristicas clinicas da sindrome do um e meio (one-and-a-half) devido a infarto do tegmento dorsal da
transicdo ponto-mesencefalica a direita. Discutimos alguns aspectos desta sindrome apés revisdo da literatura
sobre o tema.

2 RELATO DO CASO

Homem de 58 anos com histéria de hipertensdo ndo tratada, ex-tabagista, portador de miocardiopatia
chagasica e histéria prévia de ataque isquémico transitério (AIT) h& cinco anos. Deu entrada no servico de
emergéncia do HURM com quadro de hemiparesia esquerda, disartria, desvio da rima labial, visdo dupla e
turvacéo visual, iniciado 4 horas e meia antes da admisséo. Ao exame fisico apresentava-se consciente, orientado
e cooperativo, Glasgow 15, pressao arterial de 158/80mmHg, freqiéncia cardiaca de 79bpm, disartria, desvio de
rima labial para a direita, paralisia do olhar conjugado horizontal para a direita, paralisia da adu¢do do olho
esquerdo, abducao do olho esquerdo preservada, presenca de nistagmo ritmico horizontal no olho com abdugéo
preservada, parestesia de hemiface esquerda e ptose a direita; hemiparesia esquerda com forga muscular grau 3
em membro superior esquerdo e grau 2 em membro inferior esquerdo, sem alteracdes sensitivas. Nao foi
realizado protoloco de trombdlise endovenosa, pois o tempo transcorrido entre o inicio dos sintomas e a avaliagéo
clinica hospitalar foi maior que 4h e 30 minutos. Iniciado o tratamento clinico conservador com AAS 200mg e
clopidogrel 300mg (dose de ataque), controle glicémico e de pressdo arterial, mantendo posteriormemte AAS
100mg/dia, clopidogrel 75mg/dia, sinvastatina 40mg/dia e heparina subcutdnea em dose profildtica para
tromboembolismo venoso. A tomografia computadorizada (TC) de cranio sem contraste descartou a presenca de
sinais de sangramento agudo, sem identificar, porém, sinais de isquemia aguda. O eletrocardiograma nao revelou
arritmias cardiacas. A principal hip6tese diagndstica foi acidente vascular encefalico isquémico (AVEIi). Nova TC
de cranio foi obtida 48 horas apds a admisséo tendo identificado &rea isquémica em topografia de ponte a direita.
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O ecocardiograma mostrou funcéo sistélica diminuida do ventriculo esquerdo (VE) associada a hipocinesia difusa,
porém sem trombos intracavitarios. O doppler de carétidas e vertebrais ndo demonstrou sinais de estenose
intraluminal e a neuroimagem vascular dos vasos cervicais e intracranianos nao foi realizada por falta de
disponibilidade. A RM de cranio mostrou isquemia aguda comprometendo grande parte da transicao
pontomesencefélica a direita (Figura 1). As areas descritas tangenciam o contorno inferior dos nudcleos rubros,
comprometendo de forma completa a topografia do trato corticoespinhal direito. Durante a evolucéo clinica, o
paciente recuperou-se da hemiparesia esquerda, porém permaneceu com sinais oculares da SOAH. Recebeu alta
hospitalar apds nove dias de internacéo para tratamento ambulatorial com a neurologia e reabilitagdo.

3 DISCUSSAO

A SOAH é rara, havendo poucos casos descritos na literatura mundial*. Na literatura brasileira indexada
nds encontramos apenas trés casos descritos™*®. Seu reconhecimento precoce tem grande importancia pratica, ja
que a SOAH apresenta etiologias variadas e potencialmente graves, com implicacdes terapéuticas diferentes®. Na
grande maioria dos casos de SOAH, ocorre lesdo do tegmento pontino envolvendo tanto a formacéo reticular
pontina paramediana (FRPP) como o fasciculo longitudinal medial (FLM). A interrupcédo das fibras da formagéo
reticular pontina paramediana e/ou nucleo do nervo abducente ipsilaterais & lesdo produz a paralisia do olhar
conjugado para o lado da lesdo’. A lesdo do fasciculo longitudinal medial que liga os ndcleos do nervo abucente
contralateral com o nervo oculomotor ipsilateral apds ele ter cruzado a linha média produz a oftalmoplegia
internuclear associada, causando a paralisia da abducéo do olho contralateral®. A abducéo do olho contralateral é
preservada, assim como 0s movimentos verticais conjugados para cima e para baixo, pois 0 ndcleo do nervo
oculomotor no mesencéfalo esta preservado4. LesOes mais extensas, principalmente de origem vascular, tendem
a acometer também o nucleo do nervo abducente (VI par craniano), o nicleo do nervo facial (VI par craniano) e
os tratos longos ascendentes e descendentes (lemnisco medial e trato corticoespinhal, respectivamente),
causando sintomas adicionais como paralisia facial periférica, déficit sensitivo e hemiplegia contralaterais ™. A
associacdo da SOAH com paralisia facial periférica tém sido chamada de sindrome “eight—and-a—half”e. A paralisia
facial periférica ocorre sem comprometimento da gustacéo, pois as fibras gustatorias para os 2/3 anteriores da
lingua trafegam pelo nervo intermédio que tem seu nicleo no bulbo®. Associacdo de SOAH com sindrome do
cativeiro (locked-in) foi relatada em 5 pacientes, também por comprometimento isquémicos.As queixas mais
comuns dos pacientes séo visdo dupla e oscilopsia, associadas ou ndo a hemiparesia™. As causas mais comuns
incluem AVC, esclerose muiltipla, gliomas, metastases e malformagdes vasculares™. Em uma série de49 pacientes
descrita por Wall et al em 1983, infarto pontino e esclerose multipla foram as principais causas, com 16 casos
cada™. Etiologias menos frequentes incluem iatrogénia relacionados a ressec¢do tumoral em ponte,
neurocisticercose, lUpus eritematoso sistémico e tuberculose em pacientes portadores de AIDS. A miastenia gravis
€ o principal diagnéstico diferencial dos casos com envolvimento ocular isolado®.

FIGURA 1-RNM de cranio
Area de isquemia aguda localizada em transicéo
pontomesencefalica a direita.
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4 CONCLUSAO

O reconhecimento clinico da SOAH é fundamental para um diagnéstico topogréfico preciso de lesdes do
tegmento pontino. Doenca vascular e esclerose multipla sdo os principais diagndsticos diferenciais, embora
causas mais raras devem ser consideradas no diagnéstico diferencial. A ressonancia magnética € o exame de
escolha para o diagnéstico topografico e etiolégico. O tratamento depende da causa.
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