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Sindrome de Miller Fisher
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RESUMEN

El sindrome de Miller Fisher es una variante del de
Guillain-Barré y esta caracterizado por oftalmoplejia,
arreflexia y ataxia. Su incidencia es baja de 0.09 por
100 000 habitantes. Se presentan tres casos atendidos
en el Hospital General de Puebla en el afio 2005 su
evolucion y tratamiento.
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MILLER FISHER SYNDROM
ABSTRACT

Miller Fisher syndrom is a Guillain-Barré variety
characterized for oftalmoplejia, arreflexia and ataxia. The
incidence is very low 0.09 for 100 000 habitants. We
present 3 cases studied at the Puebla General Hospital
in one year his treatment and evolution.
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E del sindrome de Guillain-Barre, caracterizada
por oftalmoplejia, arreflexia y ataxia. Se
presenta entre el 5y 10% de los casos'. Fue descrita
inicialmente por C. Miller Fisher?3. La incidencia anual
de este sindrome es de 0.09 por 100,000 habitantes®.
Afecta mas a hombres que a mujeres con una relacion
2:15 La edad promedio de aparicion es a los 40 afios
con un intervalo de 13 a 78 afios®. Se encuentra con
frecuencia el antecedente de infeccion por campylo-
bacter jejuni, haemophilus influenzae, citomegalovirus
y micoplasma pneunioniae, entre otros*’8. El

| sindrome de Miller Fisher (SMF) es una variante
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mecanismo patogénico propuesto sugiere un mime-
tismo molecular. El cuadro clinico se desarrolla entre
los 10 a 14 dias después de lainfeccion?’. Los pacientes
presentan la triada caracteristica de oftalmoplejia,
arreflexia y ataxia, en la mayoria de los casos, aunque
la afeccion a otros nervios craneales se encuentra en el
40 al 57% y la debilidad se reporta en un 30%. La
asistencia mecénica ventilatoria es rara. A continuacion
describiremos 3 casos atendidos en el Hospital General
de Puebla en el afio 2005.

Paciente 1

Hombre de 78 afios con antecedentes de hipertension
arterial sistémica y neuropatia no determinada. Sin otro
antecedente de relevancia. Quien present6 7 dias antes
de su ingreso diplopia, disartria y picos febriles. En
urgencias se registré una tension arterial de 160/100 mmH
y los otros signos vitales normales. En la exploracion
neurolégica: oftalmoplejia bilateral, cuadriparesia de
predominio proximal, arreflexia, ataxia y en el resto
retinopatia hipertensiva. Los laboratorios con glucosa
121 mg/dL, urea 125 mg/dL, nitrégeno ureico 58.5 mg/
dl, creatinina 2 mg/dL, acido Urico 11.7. La radiografia
de toérax, tomografia de craneo, cultivos y puncion
lumbar a su ingreso fueron normales. Recibio
tratamiento con IgG IV a dosis de 400mg/kg/dia por
cinco dias. Con recuperacion integral a su egreso.
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Paciente 2

Hombre de 49 afios sin antecedentes de relevancia.
Quien present6 13 dias antes de su ingreso cuadro
gastrointestinal autolimitado. Desarrollando gradual-
mente en los 10 dias siguientes céfalea hemicraneana
izquierda, diplopia, vértigo, cuadriparesia de
predominio proximal, ataxia y dolor periorbitario bilate-
ral. A su ingreso los signos vitales normales, la
exploraciéon neuroldgica con oftalmoplejia bilateral,
cuadriparesia, ataxia y arreflexia. Las pruebas de
laboratorio, puncién lumbar tomografia y resonancia
magnética de encéfalo fueron normales. Recibio
tratamiento con IgG IV a dosis de 400mg/kg/dia por
cinco dias. Con recuperacion ad integrum a los 2 meses.

Paciente 3

Hombre de 58 afios con antecedente de hipertension
arterial sistémica y un cuadro de infeccién de vias
respiratorias superiores autolimitada un mes antes de
su ingreso. Inicidé subitamente con amaurosis del ojo
derecho, diplopia y ataxia, posterior al cuadro
infeccioso respiratorio acudiendo al mes al servicio de
urgencias. A su ingreso con signos vitales normales.
En la exploracién neurolégica con oftalmoplejia
internuclear bilateral, arreflexia y ataxia. El resto de la
exploracion fue normal. Las pruebas de laboratorios y
puncién lumbar fueron normales. Recibio tratamiento
con IgG IV a dosis de 400mg/kg/dia por cinco dias.
Con recuperacion al integro a los 2 meses.

DISCUSION

El sindrome de Miller Fisher es una enfermedad aguda
paralitica autoinmune desmielinizante causada por la
afeccion de los nervios craneales y periféricos,
considerado como una variedad de presentacion clinica
del sindrome de Guillain-Barre?®. La triada clasica se
caracteriza por oftalmoplejia, arreflexia y ataxia. El
antecedente de un cuadro infeccioso precede a los
sintomas en un 43 al 60% de los casos y esta relacio-
nado a Campylobacter jejuni (21%), Haemophilus
influenzae (8%), Citomegalovirus (3%) y Micoplasma
pneumoniae (3%)*"®. Sélo en uno de nuestros pacientes
no existié este antecedente. La etiopatogenia se basa
en un fendmeno de mimetismo molecular en relacion
alos gangliésidos GQ1b, GD3y GT1la, presentes en la
mielina de los nervios periféricos y en las areas para-
nodales de los 3°, 4°, 5° y 6° pares craneales*”°, En
mas del 90% de los pacientes con SMF se detectan
anticuerpos anti-GQ1by los titulos de IgG son mayores
al inicio del cuadro®?!!, Histopatoldgicamente se

observa una desmielinizacion e infiltracibn mononuclear
de los nervios?'?13, La instauracion del cuadro suele
ser aguda en horas o dias, siendo la Ultima la mas
frecuente reportada. En un estudio se encontré como
sintoma inicial a la diplopia en el 63%, ataxia 33%y las
disestesias de las extremidades en el 17%. En su
evolucion la oftalmoplejia, ataxia, arreflexia,
blefaroptosis en el 35%, paralisis facial en el 35% y la
afeccién bulbar en el 16%. La debilidad muscular fue
significativa en el 25% y la alteracién sensitiva en el
52%!. Los pacientes citados presentaron la triada
caracteristica de la enfermedad, asi como datos de
cuadriparesia de predominio proximal, sin afeccion
sensitiva y de forma atipica la afeccién del nervio éptico
en el paciente del caso 2. En ninguno de los casos fue
necesaria la asistencia ventilatoria tal como se reporta
en la literatura. El analisis del liquido cefalorraquideo
puede mostrar una disociacién citolégica—albumina,
aunque al inicio puede ser normal lo que concuerda
con los hallazgos previamente reportados. Los estudios
de conduccién nerviosa demuestran la afeccion des-
mielinizante. El diagnéstico diferencial incluye a la
encefalitis de Bickerstaff, esclerosis multiple, sindrome
de Tolosa Hunt, sindromes paraneoplasicos, entre
otros. La correlaciéon de la triada de oftalmoplejia,
arreflexia y ataxia y los titulos positivos de los anti-
cuerpos anti-GQ1b confirma su especificidad para el
diagnostico de SMF111121516 E| tratamiento con IgG IV
y plasmaféresis han demostrado utilidad en estudios
aleatorizados, doble ciego comparativos con placebo.
En adultos se observa una buena respuesta al
tratamiento en dos tercios de los pacientes, la cual
inicia dentro de las dos semanas posteriores a la
aparicion de los sintomas y las funciones se recuperan
completamente de los tres a los cinco meses siguien-
tes2369.1517.18 'En nuestros pacientes no se tienen estudios
de deteccioén de anticuerpos, pero la adecuada res-
puesta al tratamiento con inmunoglobulinas ayuda a
fortalecer el diagnéstico clinico de SMF.
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