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Sindrome de Miller Fisher: una variante

poco comun de Guillain Barré

Miller Fisher Syndrome: An uncommon Guillain Barré variant
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RESUMEN

Objetivo: Presentar el caso clinico de un paciente de 10
anos con diagnoéstico de sindrome de Miller Fisher, variante
del sindrome de Guillain Barré, lo cual es raro en nifos.
Descripcion del caso: Acude con oftalmoplejia, diplopia,
debilidad muscular y ataxia; el diagnéstico de sindrome de
Miller Fisher se realizd con base en los datos clinicos, pre-
sencia de disociacion albumino-citolégica en el liquido cefalo-
rraquideo, y por el reporte de estudio electroneurografico con
neuroconduccion motora anormal y polirradiculoneuropatia
de tipo axonal. El paciente recibié6 gammaglobulina inmune
intravenosa con lo que mostr6 mejoria de la sintomatologia.
Conclusion: El cuadro clinico debe orientar a la sospecha de
sindrome de Miller Fisher, pero se deberan realizar estudios
para establecer el diagnoéstico y ofrecer tratamiento lo mas
pronto posible.

Palabras clave: Miller Fisher, Guillain Barré, oftalmoplejia,
ataxia, polirradiculoneuropatia, neuroconduccion.

INTRODUCCION

El sindrome de Miller Fisher fue reconocido por pri-
mera vez en 1932 por James Collier como una triada
clinica de oftalmoplejia, ataxia y arreflexia. Méas tarde,
en 1956 Charles Miller Fisher lo report6 como una
variante limitada del sindrome de Guillain Barré.!
Por lo general, este sindrome de comienza a lo largo de

ABSTRACT

Objective: We present the clinical case of a 10-year-
old patient with a diagnosis of Miller Fisher syndrome, a
variant of Guillain Barré syndrome, which is rare in children.
Case description: Ophthalmoplegia, diplopia, muscle
weakness, and ataxia was the patient’s clinical picture.
Diagnosis of Miller Fisher syndrome was made based
on the clinical data, the presence of albumin-cytological
dissociation in the cerebrospinal fluid, and the report
of an electroneurographic study with abnormal motor
neuronconduction and polyradiculoneuropathy of the axonal
type. The patient received intravenous immune gamma
globulin showing improvement in symptoms. Conclusion:
The clinical picture should guide the suspicion of Miller Fisher
syndrome, but studies should be carried out to confirm the
diagnosis, in order to offer treatment as soon as possible.
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los dias con el rapido desarrollo de tres problemas que
constituyen la triada clinica, debilidad de los muisculos
dentro o alrededor del ojo, presencia de movimientos
anormales, descoordinados y mal equilibrio con la
marcha torpe, asi como la pérdida de los reflejos ten-
dinosos profundos.

Existe un predominio en el sexo masculino en una
proporciéon de 2:1 y se ha reportado en una edad media
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de inicio de 43.6 afos, aunque se han notificado casos
de sindrome de Miller Fisher a cualquier edad. Los
casos pediatricos descritos en la literatura son raros.??

El objetivo es presentar el caso de un nifio de 10
anos con diagndstico clinico de sindrome de Miller
Fisher.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 10 afios sin antecedentes here-
dofamiliares ni perinatales de importancia. Esquema
de vacunacién completo para la edad.

Niega infecciones respiratorias o gastrointesti-
nales previo al inicio del padecimiento, el cual inicid
con edema palpebral izquierdo y, 24 horas después
fue bipalpebral, agregandose ptosis, y vomito de
contenido géstrico, de predominio matutino. Por los
familiares se refiere cefalea frontal de intensidad
moderada a intensa, alteracidon en la emisidon del
lenguaje, y diplopia. Niegan presencia de movimien-
tos anormales.

Examen fisico: poco cooperador, funciones men-
tales alteradas por la emision del lenguaje, obedece
6rdenes simples, craneo normocéfalo. Pares craneales
I: sin alteraciones, II: identifica objetos, III, IV, VI:
mirada primaria normal, pupilas isocéricas de 3 mm,
normorreflécticas, ducciones, versiones y vergencias
alteradas, no logra movilidad ocular, oculocefalicos
horizontales y verticales abolidos. Par V: sensibilidad
de V1, V2 y V3 sin alteraciones, masetero con tono y
fuerza normal y simétrica, reflejo maseterino presente.
El VII: ptosis palpebral bilateral, asimetria facial al
reposo del lado izquierdo, sin gesticulacion. VIII: escu-
cha; IX y X: iivula central, reflejo nauseoso y tusigeno
presente, no eleva el velo del paladar; XI: fuerza en
esternocleidomastoideos y trapecios simétrica. Par XII:
lengua central al reposo y a la protrusién. En cuanto a
los movimientos generales, se observé trofismo global
normal, movimientos pasivos y activos sin alteracio-
nes, tono en las cuatro extremidades normal (global
0/4 en escala de Ashworth), fuerza muscular 5/5 en
la escala de Daniels; REMS patelar y aquileo abolido
global, REMS bicipital y tricipital y estiloradial: uno
de cuatro global, respuesta plantar flexora bilateral.
No se valor6 marcha, pues el paciente se encontraba
en reposo (Figura 1).

Liquido cefalorraquideo (LCR): aspecto transparen-
te, células 3/mm?, leucocitos 3/mm?, eritrocitos 0, glu-
cosa 59.2 mg/dL, proteinas 127 mg/dL, deshidrogenasa
lactica 32 U/L, lactato 15.38 mg/dL. No se observaron
bacterias, eritrocitos ni levaduras.
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Reporte clinico de estudio electroneurografico:
neuroconduccién motora anormal; conclusién: polirra-
diculoneuropatia de tipo axonal.

Aspectos éticos: la presentacién de este caso y
contenido grafico se realiza contando con el consenti-
miento informado del padre y asentimiento informado
del paciente.

DISCUSION

El sindrome de Miller Fisher (SMF) es una enfermedad
aguda autoinmune desmielinizante con afecciéon de
los nervios craneales y periféricos, considerado como
una variedad de presentacion clinica del sindrome de
Guillain Barré.*®

En el sindrome de Miller Fisher la caracteristi-
ca mas comun es diplopia (78%), seguido de ataxia
(48%); en el 34% de los casos se presentan ambas. Los
sintomas menos frecuentes consisten en disestesia de
extremidades, blefaroptosis, paralisis facial, bulbar y
pupilar; debilidad motora leve, y alteracién en la mic-
cién. Estos signos clinicos estan precedidos de signos
de infeccién del tracto respiratorio superior entre 56 y
76% de los pacientes. Los patégenos mas comunes son
Campylobacter jejuni y Haemophilus influenzae; sin
embargo, Mycoplasma pneumoniae y citomegalovirus
también se encuentran asociados.

Aunque en el paciente no se refieren infecciones
respiratorias ni digestivas previas, su inicio fue agu-
do, lo que coincide con lo reportado en la literatura.

Figura 1: Oftaimoplejia en paciente con sindrome de Miller Fisher.



Habitualmente estos pacientes inician con sintomas
neurolégicos, en promedio, de ocho a 10 dias (variacién
de uno a 30 dias) luego de la enfermedad precedente.
La enfermedad progresa hasta que se alcanza un acmé
clinico de alrededor de una semana (de dos a 21 dias),
después de los sintomas neuroldgicos iniciales.

Se puede hacer diagnéstico de sindrome de Miller
Fisher con la historia clinica compatible, los hallazgos
normales en las imagenes por tomografia de craneo o
resonancia magnética, asi como en la presencia de diso-
ciacion albumino-citolégica en liquido cefalorraquideo.

Los anticuerpos anti-GQ1b que actiian contra GQ1b
(un componente gangliésido de los nervios) bloquean la
liberacién de acetilcolina de las terminales nerviosas
motoras. Se relaciona con la actividad de la enfermedad
y se puede utilizar como marcador de diagnéstico en
sindrome de Miller Fisher. No es exclusivo, pero ayuda
para la confirmacién.b

Los resultados de los estudios electrofisioldgicos
muestran afectacion nerviosa periférica como anoma-
lias en las latencias motoras distales, velocidades de
conduccién motora o velocidades de conduccién senso-
rial.” En el caso presentado se realizé el diagnéstico con
base en la historia clinica, las manifestaciones clinicas,
los hallazgos tomograficos y la disociacién albuminoci-
toldgica, y se complementd con electromiografia.

El tratamiento de sindrome de Miller Fisher es con
inmunoglobulina intravenosa y plasmaféresis, como en
el usado en Guillain Barré clasico.® Nuestro paciente
fue tratado con inmunoglobulina intravenosa a dosis
de 1.3 g/kg, con mejoria de la disartria y diplopia.
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