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Papel del estudio neurofisiologico en el
sindrome de Miller-Fisher

Role of neurophysiological studies in
Miller-Fisher syndrome

Sr. Editor:

El sindrome de Miller-Fisher (SMF) es una variante cli-
nica del sindrome de Guillain-Barré caracterizado por la
triada de oftalmoparesia, ataxia y arreflexia; aunque no es
infrecuente que asocie otros sintomas secundarios a debi-
lidad de pares craneales (paralisis facial, alteracion en la
deglucion, etc.) e incluso sintomas sensitivos distales en
extremidades'.

Es frecuente la existencia de una infeccion previa al cua-
dro; siendo la mas descrita una infeccion gastrointestinal
por Campylobacter jejuni’. Otros factores desencadenantes
descritos han sido vacunacion, intervencionismo. ..

Habitualmente no es dificil llegar al diagnostico cuando
esta presente la triada clasica, la aparicion de disociacion
albuminocitoldgica y los hallazgos neurofisiolégicos cono-
cidos. Sin olvidar el papel de determinados anticuerpos
asociados a estas entidades de afectacion disinmunitaria del
sistema nervioso periférico®.

Pero en ocasiones, la presencia de otros sintomas asocia-
dos, la no existencia de Ac-GQ1b y la falta de resultados
anémalos en exploraciones complementarias en la fase
aguda del sindrome pueden hacer mas complejo el diag-
nostico y llevar a la solicitud de pruebas diagnosticas
innecesarias.

Aqui presentamos el caso clinico de un varon de 35
anos sin antecedentes personales de interés salvo obe-
sidad; con cuadro clinico de 4-5 dias de instauracion
progresiva, consistente en vision doble binocular e inesta-
bilidad de la marcha asociada a cefalea. El paciente referia
haber practicado buceo por inmersion en el mar los dias
previos.
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En la exploracion neuroldgica a su llegada a Urgencias,
destacaba ptosis palpebral bilateral, ojos en posicion neutra
con imposibilidad de movilizacion hacia ninguna direccion,
midriasis reactiva bilateral, paralisis facial periférica bilate-
ral de predominio derecho, debilidad, elevacion de velo del
paladar bilateral con reflejo nauseoso débil, balance mus-
cular conservado sin atrofias musculares ni alteracion del
tono muscular, arreflexia universal, sensibilidad conservada
y ataxia de la marcha. Durante el ingreso presentaba cifras
tensionales elevadas que precisaron nitratos intravenosos
para su control.

Se realizd estudio complementario con analisis de san-
gre que incluia bioquimica basica, estudio inmunoldgico
(incluido Ac-GQ1b), marcadores tumorales, folatos y cia-
nocobalaminas, todos ellos normales o negativos. Estudio
serologico normal, salvo Ac contra C. jejuni positivo. Estudio
de LCR con presencia de disociacion albuminocitologica. Los
estudios de neuroimagen que incluian RM cerebral, estudio
de vasos intracraneales y estudio venoso cerebral se encon-
traban dentro de la normalidad. El estudio neurofisioldgico
en la fase aguda presentaba una disminucion de amplitud
de respuesta M en el nervio facial bilateral y blink reflex
abolido. El EMG evolutivo, 15 dias después, reflejaba una
grave neuropatia desmielinizante con afectacion axonal en
el nervio facial. Se observa reflejo palpebral (blink reflex)
abolido previamente, aunque con latencia aumentada
(fig. 1).

Se diagnostica sindrome de Miller-Fisher asociado a Ac
contra Campylobacter.

Se inici6 tratamiento con inmunoglobulinas intraveno-
sas (IGIV) durante 5 dias consecutivos; con empeoramiento
inicial de la debilidad facial hasta presentar plejia facial
bilateral, iniciandose a la semana mejoria, aunque muy
lenta. En ningn momento de la evolucion presenta
problemas deglutorios, respiratorios ni alteraciones elec-
trocardiograficas, aunque si cifras tensionales diastdlicas
elevadas.

A los 3 meses, se observa mejoria clinica de la debilidad
facial con resolucion casi completa, y resolucion parcial de
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Figura 1

Denervacion activa aguda en ambos orbiculares de los ojos (mas significativa en el lado izquierdo).
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diplopia y motilidad ocular, sin presentar alteraciones en la
marcha ni otros sintomas asociados.

Con respecto a los factores predisponentes, la infeccion
por C. jejuni esta ampliamente descrita en la litera-
tura médica. Sin embargo, después de blUsqueda amplia
en Medline no encontramos ninguna asociacion entre el
buceo y esta entidad. Aunque el sistema nervioso esta
frecuentemente relacionado con los problemas por des-
compresion, y entre los sintomas mas comunes de los
buceadores esta la cefalea®. Si bien no tenemos datos
para asociar el buceo como factor predisponente en este
caso, si pensamos que pudo actuar como elemento facili-
tador, y probablemente fue el causante de otros sintomas
asociados (cefalea) que nos despistaron en el diagndstico
inicial.

Asimismo, la midriasis bilateral arreactiva no esta
comiUnmente presente en el SMF pero no es infrecuente,
aunque obliga al diagnostico diferencial, sobre todo con el
botulismo’.

Estos datos clinicos nos llevaron a solicitar exploracio-
nes complementarias de estudio de enfermedad del sistema
nervioso central, para descartar procesos asociados a la
inmersion y otros procesos como trombosis de senos veno-
sos cerebrales; asi como indagar en datos sociodemograficos
como el consumo de conservas enlatadas para descartar un
posible botulismo dada la afectacion espectacular de pares
craneales y la aparicion de midriasis en la exploracion.

A pesar de las atipicidades clinicas, y del resultado nega-
tivo para Ac anti-GQ1b, que suelen estar presentes en mas
del 90% de los pacientes con SMF®, fundamentalmente los
resultados del estudio neurofisioldgico en fase aguda, nos
ayudo al diagnéstico precoz con la instauracion de trata-
miento inmunomodulador de forma rapida, que en estos
casos de afectacion grave marca una mejor evolucion clinica
y, por tanto, un mejor prondstico.

En general, los hallazgos neurofisiolégicos encontrados
en fase aguda de esta enfermedad no han sido ampliamente
estudiados e incluso existen controversias al respecto. El
estudio realizado por Calleja et al.” donde realizan estos
estudios a 5 pacientes con diagndstico de SMF encontraban
resultados similares a los de nuestro paciente con disminu-
cion de la amplitud de respuesta M y abolicion del reflejo
palpebral.

Por tanto, concluimos en la necesidad de realizar estudios
neurofisiologicos en fase aguda de polineuropatias como el
sindrome de Miller-Fisher para apoyar desde el principio la
sospecha diagnostica y evitar la realizacion de exploraciones
complementarias innecesarias.

Bibliografia

1. Fisher M. An unusual variant of acute idiopathic polyneuritis (syn-
drome of ophtalmoplegia, ataxia and arreflexia). N Engl J Med.
1956;255:57—65.

2. Moustaki M, Gika A, Fretzayas A, Voutsioti A, Yiallouros P, Kar-
pathios T. Miller-Fisher Syndrome in association with enterovirus
infection. J Child Neurol. 2012;27:521—2.

3. Madrid Rodriguez A, Martinez Antén J, NUhez Castain M,
Ramos Fernandez. Miller-Fisher Syndrome associated whit acute
motor axonal polyneuropathy: clinic-inmunological correlation.
JM Neurologia. 2012;27:179—81.

4. Herbert, Newton. Neurologic Complications of Scuba Diving.
American Family Physician. 2001;63:2211—7.

5. Theocharis Papanikolau, Cath Gray, Bernard Boothman, Gerald
Naylor, George Mariatos. Acute Bilateral Ophtalmoparesis with
pupilary arreflexical mydriasis in Miller-Fisher syndrome trea-
ted with intravenous immunoglobulin. Journal of Ophtalmology,
2010: 1-4.

6. Gallardo E, Rojas R, Illa I. Anticuerpos relevantes en neuropatias
disinmunes. Rev Neurol. 2000;30:510—4.

7. Calleja J, Garcia A, de Pablos C, Polo JM. Sindrome de Miller-
Fisher: estudio electrofisiologico evolutivo en cinco pacientes.
Rev Neurol. 1998;27:60—4.

L. Gabaldon Torres*, C. Badia Picazo
y J. Salas Felipe

Unidad de Neurologia y Neurofisiologia, Hospital de Dénia,
Alicante, Espaha

* Autor para correspondencia.
Correo electronico: laura.gabaldon@marinasalud.es
(L. Gabaldon Torres).

http://dx.doi.org/10.1016/j.nrl.2012.04.014


mailto:laura.gabaldon@marinasalud.es
dx.doi.org/10.1016/j.nrl.2012.04.014

	Papel del estudio neurofisiológico en el síndrome de Miller-Fisher
	Bibliografía
	Bibliografía
	Bibliograf{í}a
	Cefalea desencadenada por la risa como forma de presentacin de una malformacin de CHIARI tipo I
	Bibliograf{í}a
	Sindrome de Nicolau tras la administracin de acetato de glatiramero
	Bibliograf{í}a

	Potomania y desequilibrio osmtico: Ceguera cortical definitiva por mielinlisis extrapontina
	Bibliograf{í}a

	Papel del estudio neurofisiolgico en el sindrome de Miller-Fisher
	Bibliograf{í}a


