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El sindrome de Miller Fisher es una variante del sindrome de Guillain Barré. Presenta una incidencia de 1-2 por cada 100,000
habitantes, se caracteriza por la triada oftalmoplejia, ataxia y arreflexia y tiene un buen prondstico. Se presenta un caso atendido
en el Servicio de Neurologia del Hospital Juarez de México, en donde se discuten los hallazgos de las velocidades de conduccién
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The Miller Fisher Syndrome is a variety of the Guillain Barré Syndrome

The Miller Fisher Syndrome is a variety of the Guillain Barré Syndrome. Its incidence is 1-2 per 100,000 habitants. It is
distinguished by the classic triad of oftalmoplegia, ataxia and areflexia. Generally, the patients present a good outcome. We

present a case studied in the Hospital Juarez de México, whose findings of the nerve conduction velocities and its treatment are
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INTRODUCCION

Se presenta un caso clinico de sindrome de Miller
Fisher, ya que su incidencia es baja, se describen los ha-
[lazgos en las velocidades de conduccion nerviosa, y se
discute sobre |as controversias del tratamiento.

CASO CLINICO

Ingeniero, 30 anos de edad, soltero, con antecedentes
familiares de hipertension arterial esencial. Niega taba-
quismo, alcoholismo o dgunaotratoxicomania. Esalérgico
alassulfasy presentd un cuadro gripal previo a padeci-
miento actual, mismo que remitié alostresdias.

Siete dias después present6 de formasubitainestabili-
dad paralamarcha, con incapacidad para deambular por
si mismo y parestesias distales en miembros toracicos.
A losdosdias seagregd diplopia, limitacion paramovilizar
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ambos 0jos en todas direcciones, parestesias en ambas
manosy debilidad en miembros superioreseinferioresde
predominio distal. A los cuatro dias se agregd dificultad
paraladeglucion asélidosy liguidos, ademas de desvia-
cion delacomisuralabial hacialaderecha.

» Exploracion fisica: TA de 120/70 mmHg, FC=88X",
FR = 16 por minuto Facies inexpresivay proptosis
bilateral. Exotropiaizquierda, limitacién bilateral para
lasupraversion, infraversi6n, abducci6n, y aducci6n,
con ptosisbilateral de predominioizquierdo. Desvia-
ciéon de la comisura labial hacia la derecha,
borramiento del surco nasogeniano izquierdo e
incapacidad para arrugar la frente del mismo lado
(Figura 1). Fuerza muscular braquial y crural distal
bilateral 4, arreflexia en las cuatro extremidades, y
respuesta plantar flexora. Sensibilidad sin alteracio-
nes. Dismetria a las pruebas nariz-dedo-nariz y ta-
|6n- rodilla-tal6n, marcha ataxica e incapacidad para
realizar marcha en tndem.

Figura 1. Paciente con oftalmoplejia bilateral.
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Durante su estancia hospitalaria present6 pardlisis fa-
cial bilateral y mayor dificultad paraladeglucion. Suses-
tudios de laboratorio se resumen en latablaly en LCR
en latabla 2.

Las caracteristicas del estudio de velocidades de con-
duccién nerviosa se muestran en lasfiguras 2, 3y 4.

Tratamiento: Se realizaron cinco sesiones de
plasmaféresis, habiendo presentado importante mejoria
de los sintomas. Posterior a cinco dias de estancia hospi-
talaria, el paciente fue dado de alta. Un mes después pre-
sent6 remision total delos sintomas.

REVISION DE LA LITERATURA

El sindrome de Miller Fisher (SMF) se considera una
variante del sindrome de Guillain Barré, descritaen 1956

Tabla 1.
Estudios de laboratorio

Biometria hematica Quimica sanguinea

Leucocitos = 7.8X103/mm? Glucosa = 92 mg/dL

Hb = 15.3 mg/dL
Hto = 44%
Plaguetas = 330X10°
Neutréfilos = 85%
Linfocitos = 15%

BUN = 15 mg/dL
Creatitina = 0.7 mg/dL
Na = 139 mmol/l

K = 3.8 mmol/l

Cl =102 mmol/l

Albdmina = 3.9 mg/dL

Tabla 2.

Ligquido cefalorraquideo
Aspecto Transparente
Células 5/mL
Proteinas 113 mg/dL
Glucosa 71 mg/dL
Lactato 1.4 mmol/l
Presion de apertura: 120 mm/H20

por Miller Fisher. La triada clasica se caracteriza por
oftalmoplgjia, arreflexiay ataxia. Su incidencia anual es
de 1 a2 por cada 100,000 habitantes.!

Se encuentra relacionado con la presencia de
microorganismos como Campylobacter jejuni en 219%,
H. influenzae en 8%, Citomegalovirus en 3%, y M.
pneumoniae en 3%.2

El sindrome de Miller Fisher se asociaala presencia
de anticuerpos contra la glicoproteina GQ1b. En pacien-
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Figura 3. VCN motora facial. De arriba hacia abajo se muestran las
VCN de los M. orbicular de los ojos derecho, O. de los labios dere-
cho, O. del ojo izquierdo y O. de los labios izquierdo. El estudio
muestra compromiso axonal desmielinizante del nervio facial bilate-
ral, de predominio izquierdo.
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Figura 2. VCN sensitiva. El trazo
de la izquierda muestra la VCN
del N. peroneo superficial izquier-
do y a la derecha VCN del N.
. : peroneo superficial derecho. El
- - - estudio de conduccion nerviosa
muestra una neuropatia distal
sensitiva derecha de caracter
axonal.
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Figura 4. Onda F, Nervio
mediano derecho (izquier-
da), y N. mediano izquierdo
) ) ) ) ) ) (derecha). El trazo muestra
5000 pV/Div 500 uV/Div. 5 ms/Div 5000 pV/Div 500 pV/Div 5 ms/Div impersistencia de la onda F
L= — L= - — —— e L — . .
en el N. mediano bilateral.

Tabla 3.
Datos clinicos asociados en el Sindrome de Miller Fisher

Categoria Anormalidad No. Casos (%)
N. craneal * Pupilar 42
» Blefaroptosis 58
« Pardlisis facial 32
e Pardlisis bulbar 26
Sensitivo ¢ Disestesia 24
¢ Disminucion de la
sensibilidad superficial 20
¢ Disminucion de
la sensibilidad profunda 18
Motor « Debilidad 20
Autonémico ¢ Incontinencia urinaria 16

tes con sindrome de Miller Fisher, el C. jejuni expresa
lipooligosacaridos semejantesalosgangliésidosGD3, GT1,
GQ1b, 0 GD1C, presentes en el nervio periférico, se ge-
neran entonces anticuerpos por reaccion cruzada, tanto
para los gangliésidos, como para los lipooligosacéridos
presentes en el C. jejuni. EI mimetismo molecular y la
reaccion cruzada de anticuerpos se presenta no sélo en
presencia del C. jejuni, sino también en otros
microorganismos como € H. influenzae?

L os anticuerpos mas frecuentemente rel acionados con
el sindrome de Miller Fisher son GD3, GT1lay GQlb. El
anticuerpo GQ1b se encuentra presente durante la fase
aguda, disminuye paulatinamente, hasta encontrarse au-
sente con laremision del cuadro clinico. En estudios ex-
perimental es se hademostrado la presencia de anticuerpos
contra el gangliésido GQ1b del nervio periférico, lo que
ocasionaun blogqueo en laterminal presingpticadelaunion
neuromuscular. El dafio presinapticoy perisinaptico dela
célula de Schwann se encuentra también mediado por el
componente terminal del complemento, el complejo de

ataque ala membrana, y regulado posteriormente por €l
regulador enddgeno del complemento CD59.

En maés de 80% de los casos, precede un cuadro in-
feccioso, € cual se presenta hasta tres semanas antes del
inicio delossintomas. Lainfeccion respiratoriaocurre en
76%, lainfeccion enteral en 4%, fiebre en 2%, y 18 % no
presenta algun antecedente infeccioso previo.*

Los sintomas clinicos se caracterizan por la triada
oftalmoplejia, ataxia y arreflexia; sin embargo, pueden
presentarse otros sintomas asociados*® (Tabla 4).

El diagnostico del SMF es clinico; sin embargo, los
estudios de conducci6n nerviosason Utiles paraapoyar €l
diagnostico y evaluar la severidad del cuadro. Los crite-
rios el ectrofisiol égicos de desmielinizacion segin Delanoe
y cols.®, incluyen una reduccion de la velocidad de con-
duccién motora, bloqueo parcia delaconduccion, disper-
sién temporal, latencias distales motoras prolongadas,
ausenciadeondas F o aumento delaslatenciasminimasde
lasmismas, reduccion delavel ocidad de conduccin sensi-
tiva, y disminucion delaamplitud del potencia sensitivo.

El sindrome de Miller Fisher esgeneralmente unacon-
dicion autolimitada y benigna. La mejoria se observa
entre unamediade 28 y 88 dias.

DISCUSION

Los hallazgos en las vel ocidades de conduccion en e
SMF no son patognomonicos. Se puede observar unadis-
minucion gradual de laamplitud del potencial de accion
sengitivo.” Las VCN del N. facial también muestra una
disminucion de la amplitud, y €l reflgjo de parpadeo es
normal. Las VCN en el caso clinico presentado, mues-
tran una neuropatia distal sensitiva derecha de carécter
axonal, asi como compromiso axonal desmielinizante del
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N. facial bilateral, de predominio izquierdo. Se observa
también impersistencia de la onda F en e N. mediano
bilateral y dispersiéntemporal.

El tratamiento consiste en plasmaféresis o
inmunoglobulinaintravenosa; sin embargo, uno deloses-
tudios més largos publicados de series de casos, en pa
cientes con sindrome de Miller Fisher, no muestraalguna
diferencia en la mejoria de pacientes que reciben
plasmaféresis, comparado con el grupo que no recibe
inmunoterapia.® No se han publicado estudi os aleatorizados
para el manejo inmunomodulador de pacientes con sin-
dromede Miller Fisher. En un estudio realizado por Mori,
et al.® seanalizaron 92 pacientes, deloscuales28 deellos
fueron tratados con inmunoglobulina i.v, 23 con
plasmaféresisy 41 no recibieron manegjo alguno. El estu-
dioevidencié qued uso deinmunoglobulinao plasmaféresis
no influye en el prondstico y evolucién de los pacientes
con sindrome de Miller Fisher.® Existen otros tratamien-
tos experimentales como losinhibidores delos cal painos,
un grupo de proteasas de cistina calcio dependientes, los
cuales se encuentran involucrados en numerosos proce-
sos de neurodegeneracion; sin embargo, no se ha proba-
do su eficaciaen humanos. En el caso clinico presentado,
se realizaron cinco recambios de plasmaféresis, y se ob-
servo mejoriaclinica, conremisiontotal delossintomasal
mes. Sin embargo, no fue posibledeterminar si lamejoria
clinicafue debidaalaevolucion natural del SMF, o alos
recambios plasméticosreali zados. Nosotros sugerimosque
€l manejo con plasmaféresisoinmunoglobulinaserealice
en pacientes con sintomas severos, 0 en pacientes en los
cuales se sobreponga un sindrome de Guillain Barré, o
una encefalitis de Bickerstaff.
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