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Antecedentes: el sindrome de Miller Fisher es una polineuropatia autoinmune aguda,
caracterizada por la triada clinica de arreflexia, ataxia y oftalmoplejia. Es una patologia
infrecuente en la edad pediatrica que se asocia, en la mayoria de los casos, a un antecedente
de proceso infeccioso. En el anélisis del liquido cefalorraquideo destaca la disociacién
albumino citolédgica y la presencia de anticuerpos IgG antigangliésido contra GQ1b en mas
del 80% de los casos. Reporte de caso: nifia de 5 afios con la triada clinica caracteristicas, de
curso agudo y antecedente de infeccién gastrointestinal (sin agente infeccioso conocido). En
el liquido cefalorraquideo se describen hallazgos poco frecuentes en este sindrome como son
leucocitosis y positividad de anticuerpos IgG antigangliésido contra GT1la. Los demaés
anticuerpos antigangliésido fueron negativos. Las pruebas complementarias no son Utiles
para confirmar o descartar el diagnostico, ya que este es principalmente clinico, sin embargo,
sirven para descartar otras patologias incluidas en el diagnostico diferencial. Conclusién: es
necesario un diagnostico precoz para establecer las medidas de soporte adecuadas. A pesar
de que las inmunoglobulinas y la plasmaféresis han sido comuinmente utilizadas para su
tratamiento, son necesarios experimentos clinicos aleatorizados que demuestren su eficacia.

Uncommon Features of Miller-Fisher Syndrome. Case Report and review of the literature

ABSTRACT

Background: Miller Fisher syndrome is an acute autoimmune polyneuropathy characterized
by the clinical triad of areflexia, ataxia, and ophthalmoplegia. It is a rare pathology in the
pediatric age that is associated, in most cases, with a history of an infectious process. In the
cerebrospinal fluid analysis, cytological albumin dissociation and IgG antiganglioside
antibodies against GQ1b stand out in more than 80% of cases. Case report: 5-year-old girl with
the characteristic clinical triad, acute course, and history of gastrointestinal infection (no
known infectious agent). Uncommon findings in the cerebrospinal fluid in this syndrome are
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Introduccién.

El sindrome de Miller Fisher (SMF) es una polineuropatia des-
mielinizante, autoinmune y aguda (1). Se estima una inciden-
cia aproximada de 1 a 2 por cada 1 000 000 habitantes por afio
y presenta un pico de incidencia en primavera, con predominio
en varones, con una relacién hombre mujer de aproximada-
mente 2:1 (2- 4).

A pesar de ser una enfermedad rara, es considerada la
variante de presentacién mas frecuente del sindrome de
Guillain-Barré (SGB) (1-3). Algunos estudios sugieren que forma
parte de un espectro continuo de trastornos autoinmunes que
pueden afectar al sistema nervioso periférico o central, descri-
biendo casos de SMF que evolucionan a SGB (1-3).

A su vez, existen diferentes subtipos dentro del SMF: clasi-
co (variante mas frecuente), neuropatia ataxia aguda, encefa-
litis de Bickerstaf e hipersomnolencia atdxica aguda entre
otras, pudiendo existir superposicién entre ellas (2,4). Estas
entidades comparten una misma etiologia y mecanismo fisio-
patolégico con diferentes manifestaciones clinicas.

Si bien, muchos autores consideran la encefalitis de Bickers-
taf como un posible continuum del Sindrome de Miller Fisher,
nosolégicamente son dos entidades diferentes. El sindrome de
Miller Fisher afecta al sistema nervioso periférico y la encefa-
litis es del sistema nervioso central, clinicamente la encefalitis
de Bickerstaf cursa con alteracién de conciencia, mientras que
el sindrome de Miller Fisher no. Ademads, las neuroimégenes
son diferentes. Por todo lo anterior, si bien son cuadros simila-
res, se trata de dos entidades clinicamente diferentes, pero con
una base inmunolégica comun (1,3,5).

El SMF se asocia, en la mayoria de los casos, a un anteceden-
te de proceso infeccioso sobre todo del tracto respiratorio supe-
rior y en menor porcentaje a un proceso infeccioso de origen
digestivo, con una duracién media de siete dias (intervalo 1 a 26
dias) y una media entre la infeccién y el inicio de la sintomato-
logia neurolégica de ocho dias (intervalo 1 a 42 dias) (1-3,6).

Se estima que, en un 18 % de los casos de SMF, este se pre-
senta sin sintomas infecciosos previos al inicio de la clinica
neuroldgica (3). Los agentes infecciosos mds frecuentemente
relacionados son Campylobacter jejuni y Haemophilus influenzae,
seguido en orden de frecuencia por Citomegalovirus, Mycoplasma
pneumoniae y virus Epstein-Barr, entre otros (2,3,6). En el 56 al
67 % de los casos no se ha identificado el agente infeccioso
implicado a pesar de que en un 82 al 94 %, los pacientes tenian
algin sintoma de infeccién, lo que apoyaria la necesidad de
realizar mas investigaciones en este ambito (2,6,7).

El diagnéstico se basa principalmente en la sospecha clini-
ca, caracterizada por la triada clinica de oftalmoplejia, ataxia
y arreflexia con un curso monofasico (1-4,7). El sintoma de ini-

described, such as leukocytosis and positivity for IgG antiganglioside antibodies against GT1a.
The other antiganglioside antibodies were negative. The complementary tests are not helpful
in confirming or ruling out the diagnosis since this is mainly clinical; however, they serve to
rule out other pathologies included in the differential diagnosis.
necessary to establish adequate support measures. Although immunoglobulins and
plasmapheresis have been commonly used for their treatment, randomized clinical trials are
needed to demonstrate their efficacy.

an early diagnosis is

cio del SMF mds frecuente es la diplopia seguido de la ataxia.
Otros sintomas de presentacién descritos son las disestesias
en extremidades inferiores, disfagia, blefaroptosis o fotofobia
(1-4,6). Otros sintomas frecuentes que se pueden encontrar
durante el curso de la enfermedad son la midriasis y la parali-
sis facial periférica; mientras que la perdida de sensibilidad,
alteraciones miccionales, somnolencia, disgeusia y la debilidad
son infrecuentes (3,6).

Aunque el diagnostico se basa en la clinica, el andlisis del
liquido cefalorraquideo (LCR), los estudios de conduccién ner-
viosa, las pruebas de imagen y las pruebas serolégicas pueden
ayudar a confirmar el diagnéstico [4]. La caracteristica principal
del LCR es la disociacién albumino citolégica que puede estar
ausente los primeros dias del cuadro y aparecer posteriormen-
te. En una serie de 375 pacientes se observo disociacién albu-
mino citolégica en el 37 % de los casos en la primera semana
de evolucién, ascendiendo hasta el 76 % en la segunda semana
y siendo maxima a las 4 a 6 semanas.

La pleocitosis se objetivé en un 4 % de los casos en la pri-
mera semana y en un 5 % en la segunda semana, con una
mediana de leucocitos de 1 célula/ul (intervalo 1 - 105) y 2
célula/pl (intervalo 0 - 42) respectivamente (siendo encontrado
maés frecuentemente en la encefalitis de Bickerstaff) (2).

Los estudios de conduccién nerviosa demuestran la afecta-
cién desmielinizante y en el estudio electromiografico (EMG),
se suele observar una disminucién de la amplitud de los poten-
ciales de accién musculares, enlentecimiento de la velocidad
de conduccién y ausencia de reflejos H del sé6leo (2).

En algunos estudios se ha objetivado un 1 % de resultados
anormales en forma de aumento de la intensidad de sefial en
la resonancia nuclear magnética (RNM) de estos pacientes,
siendo las localizaciones afectadas el mesencéfalo, cerebelo y
el pedinculo cerebral medio (2).

Muchos pacientes presentan elevacién de anticuerpos IgG
antigangliésidos contra GQ1b en la fase aguda de la enferme-
dad, llegando en algunas series hasta el 83 al 89 % de los casos
(1-4,7). Estos anticuerpos no estan presentes en personas sanas
(2). Estos anticuerpos antigangliésidos no son exclusivos del
SMF, pudiendo estar presentes en otras entidades con la ence-
falitis de Bickerstaf (8). Las asociaciones clinico-serolégicas se
describen en la tabla 1.

Los gangliésidos, componentes importantes de los nervios
periféricos, estdn compuestos por una ceramida (N-aciladaes-
fingosina) unida a uno o mas azucares (hexosas) y contienen un
nucleo de oligosacérido enlazado al acido sidlico. Los principales
gangliésidos descritos son: GQ1b, GT1a, GD1la y GM1, que difie-
ren en el ndmero (Q: cuatro, T: tres, D: dos, M: uno) y posicién
del &cido sidlico (8). La localizacién de estos ganglidsidos se aso-
cia a las manifestaciones clinicas; asiX, por ejemplo, el ganglio-
sido GQ1b es fuertemente expresado en nervios oculomotor,
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troclear y abducens y en los husos musculares, dando lugar a la
oftalmoplejia y arreflexia; los nervios glosofaringeo y vago
expresan, principalmente, GT1a y GQ1b (1). Los anticuerpos
GQ1b tienen reactividad cruzada con los anticuerpos GT1a (3).

Los lipooligosacaridos (LOS) son la estructura principal de
la superficie celular de algunos patégenos implicados en el SMF
como el Campylobacter jejuni o el Haemophilus influenzae (2). La
sialiltransferasa bacteriana Cst-II acta en la biosintesis de
estos LOS de tipo gangliésido, determinando su actividad enzi-
matica en el aminodcido 51. La sialiltransferasaCst-II (Asn 51)
produce GT1la-like y GD1c-like lipooligosacéridos en el que cada
trisacarido terminal es idéntico al GQ1b (2). La estructura qui-
mica de los oligosacdaridos expresados en la membrana de los
microorganismos es muy similar a la de los gangliésidos huma-
nos (Figura 1), y, por «mimetismo molecular», estimula a célu-
las B a producir anticuerpos que se fijan sobre estos gangliési-
dos que se encuentran ubicados en la periferia de los nodos de
Ranvier (2,8). Esto provoca activacién de complemento, forma-
cién del complejo de ataque de membrana y disrupcién de los
canales de sodio dependientes de voltaje, haciendo que la con-
duccién nerviosa se vea afectada con la consiguiente apariciéon
de bloqueos de conduccién y entrada de macréfagos al espacio
periaxonal, dafiando los axones (8).

Son muchas las evidencias cientificas que apoyan el mime-
tismo molecular existente ente los ganglidsidos GQ1b, GT1a,
GM1b, GD1a y los epitopos del lipopoligosacérido del C. jejuni y
H. influenzae (2,3,7). Estos epitopos no se han detectado en algu-

nas cepas de C. jejuni presentes en algun caso de SMF, lo que
indicaria que otros mecanismos fisiopatolégicos estarian
implicados (7).

Inicialmente se produce la infeccién por un microorganismo
que contiene el epitopo GQ1b en el lipooligosacarido de su
superficie, induciendo la produccién de anticuerpos antiGQ1b
en determinados pacientes. Posteriormente estos anticuerpos
se unen a los gangliésidos GQ1b expresados en los nervios
oculomotores y las neuronas sensoriales primarias induciendo
el SMF (2). Si estos anticuerpos antiGQ1b atraviesan la barrera
hematoencefélica se produciria la encefalitis de Bickerstaff al
unirse a los GQ1b de la formacién reticular del tronco cerebral
(1,2).

La presencia de estos anticuerpos en cuadros clinicos dudo-
sos podria ayudar a confirmar el diagnéstico, pero su negativi-
dad no lo descarta y no se deberia posponer el inicio del trata-
miento en los casos indicados a la espera de los resultados.
Titulos elevados y persistentes podrian estar asociados a un
peor pronéstico de la enfermedad (8).

En general, se trata de una enfermedad con buen pronds-
tico, siendo raras las recurrencias (5 al 10 %) (3,4). La tasa de
mortalidad es inferior al 5 % (4). La arreflexia es el sintoma més
tardio en resolverse. Desde la aparicién hasta el comienzo de
la recuperacién de la ataxia y la oftalmoplejia transcurren una
media de 12 a 15 dias respectivamente y de 32 a 88 dias res-
pectivamente hasta la recuperacién completa (3,4).

Tablal. Entidades clinicas del SGB y anticuerpos mas frecuentemente relacionados [8].

Entidades clinicas Anticuerpos frecuentemente relacionados

Neuropatia axonal motora y sensitiva
Neuropatia axonal motora aguda
Neuropatia sensitiva aguda
Sindrome de Miller-Fisher

Variante faringobraquial

Sindrome de superposicién Miller-Fisher/Guillain-
Barré

GM1, GM1b, GD1a

GM1, GM1b, GD1A, GalNac-GD1a
GD1b

GQ1b, GT1a

GT1la

GQ1b, GM1, GM1b, GD1a, GalNac-GD1a

Figura 1. Estructura de los gangliésidos GM1b, GD1b, GT1a, GQ1b y lipooligosacaridos GT1a-like LOS y GD1c-like LOS [2,8]
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La mayoria no tienen grandes discapacidades y vuelven a
realizar sus actividades habituales a los 6 meses del comienzo.
Raramente se complica con insuficiencia respiratoria con nece-
sidad de soporte ventilatorio (3,5).

Los factores asociados a un peor pronoéstico serian la pro-
gresién rapida de la enfermedad, la necesidad de soporte res-
piratorio y la evidencia electrofisiolégica de degeneracién axo-
nal; no interfiriendo en el pronéstico el sexo, la evidencia de
infeccidén previa, la discapacidad en el pico de la enfermedad
ni la latencia hasta el pico de la enfermedad (3). Numerosos
trabajos demostraron la vinculacién entre una recuperacién
clinica incompleta y la presencia de anticuerpos
antigangliésidos circulantes (8).

El manejo del SMF requiere hospitalizacién para vigilancia
de las posibles, aunque raras, complicaciones respiratorias y
digestivas. Debido al curso favorable de la enfermedad ha sido
discutido en numerosas ocasiones la necesidad de asociar un
tratamiento especifico al tratamiento de soporte (3,9).

Ningun experimento clinico aleatorizado ha demostrado la
eficacia de la plasmaféresis o las inmunoglobulinas intraveno-
sas en pacientes con SMF, aunque como variante de SGB han
sido aplicados estos tratamientos (4,5,9). En estudios observa-
cionales se ha objetivado leve aceleracién en la resolucién de
la oftalmoplejia y la ataxia, pero el tiempo hasta la recupera-
cién completa y la mortalidad fue similar entre los grupos tra-
tados con inmunoglobulinas o plasmaféresis y el grupo control
(4,5,9).

Algunos estudios indican que el tratamiento con inmunog-
lobulinas o plasmaféresis podria estar justificado en aquellos
pacientes con disfagia o dificultad respiratoria a pesar de no
estar demostrada su eficacia (4,5,9). La eleccién entre uno u
otro tratamiento vendria establecida por el hecho de que las
inmunoglobulinas estdn mas disponibles y tienen menos efec-
tos adversos (10).

Las inmunoglobulinas tienen efectos inmunomoduladores
pleiotrépicos, incluidos la neutralizacién de anticuerpos y cito-
quinas, y la inhibicién de la activacién del complemento. Su
farmacocinética ha sido evaluada en controles sanos y pacien-
tes, mostrando una considerable variabilidad. La dosis éptima
de inmunoglobulinas es desconocida. La dosis estandar actual
de 2 g/Kg se ha establecido de manera arbitraria y no ha sido
definida en estudios de busqueda de dosis por subgrupos, por
lo que, si la inmunomodulacién dependiese de la dosis, una
baja concentracién de IgG supondria una supresién inmune
subdptima, con la consecuente prolongacién y extensién del
dafio y unos peores resultados; por lo tanto, son necesarios
mas estudios en este dmbito (10).

La terapia fisica y la rehabilitacién es importante para pre-
venir contracturas y mantener la funcién del aparato locomo-
tor. Se debe establecer un plan individual con el objetivo de
aumentar la fuerza muscular, reducir el dolor y evitar compli-
caciones (4).

Reporte de caso

Nina de cinco anos que acude al servicio de urgencias de un
hospital de segundo nivel por cuadro de diplopia binocular en

visién lejana de ocho horas de evolucion, seguido de inestabi-
lidad de la marcha de inicio brusco.

Aporté una determinacién de téxicos en orina negativa y
tomografia axial computarizada (TAC) craneal normal, realiza-
da en otro hospital de tercer nivel cuatro horas antes de su
llegada al centro.

Se describen episodios de deposiciones de consistencia dis-
minuida con mucosidad, sin otros productos patolégicos, des-
de diez dias antes de su consulta a urgencias y resuelta alre-
dedor de 12 horas previas al ingreso. Perdida de 3 Kg de peso.
Asociaba dolor en extremidades inferiores de 48 horas de evo-
lucién sin antecedente de traumatismo ni esfuerzo fisico.

Como antecedentes, la paciente fue producto de embarazo
normal. Parto eutécico a término con peso adecuado sin inci-
dencias en periodo neonatal y cribado de enfermedades endo-
crino-metabélicas negativo. Desarrollo psicomotor normal sin
enfermedades previas de interés. Vacunada segin calendario
de la Comunidad de Madrid (Espaifia). No realizé viajes recien-
tes. Mantiene dos jerbos en domicilio desde 5 dias previos al
inicio de la sintomatologia. No antecedentes familiares de inte-
rés.

A la exploracién fisica a su llegada, con constantes norma-
les, diplopia binocular en todas las posiciones de la mirada que
desaparece a la visién monocular, ptosis bilateral leve y limi-
tacién de la abduccién de ambos ojos de predominio derecho.
Pupilas isocdricas y normo reactivas sin nistagmo. Fondo de
ojo bilateral normal. Fuerza conservada. Arreflexia en extremi-
dades inferiores a su llegada, que asciende progresivamente
con arreflexia universal a las 18 horas de su arribo. Dismetria
y tdndem inestable con aumento de la base de sustentacion.
Resto de exploracién fisica general y neurolégica normal.

Se realiza analitica con hemograma y bioquimica normales
con PCR 0.4 mg/L y aumento a las 48 horas hasta 12.2 mg/L y
VSG 50 mm/h. Ante sospecha de SMF (oftalmoplejia, ataxia y
arreflexia) se administra dosis de inmunoglobulinas intrave-
nosas a dosis estdndar de 2g/Kg a las 19 horas de su llegada a
urgencias. Los valores de las inmunoglobulinas se analizaron
al tercer dia de ingreso, tras administracién de inmunoglobu-
linas, estando elevada la IgA, IgM y la IgG (esta Gltima mas de
dos veces el valor normal).

Al segundo dia de ingreso se realizé una puncién lumbar
que muestra una presién normal del liquido cefalorraquideo
(LCR), pleocitosis (94/uL) con predominio de polimorfonuclea-
res (63 %) y resto de parametros normales. PCR para virus y
cultivo de bacterias y hongos resultan posteriormente negati-
vos. Se envia muestra para estudio de anticuerpos
antigangliésidos resultando los anticuerpos GT1a tipo IgG posi-
tivos, con resto de anticuerpos negativos, lo que apoyo el diag-
nostico de sospecha. Se repite puncién lumbar a la semana de
ingreso objetivandose disociacién albumino-citolégica (215 mg/
dl de proteinas y 6/ul leucocitos) con PCR de virus y cultivos
de negativos.

Para completar estudio, se realizan sistematico de orina sin
datos de infeccién y cultivo de heces que resulta negativo. El
electromiograma y la neurocoduccién (NC), a los 4 dias de
ingreso, mostrd datos sugerentes de desmielinizacién aguda
con afectacién parcial de extremidades inferiores y electroen-
cefalograma con alteraciones inespecificas durante el suefio.
La RMN cerebral no revel6 alteraciones significativas.
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Permaneciol ingresada en planta de hospitalizacién bajo
vigilancia estrecha durante 15 dias, presentando decaimiento,
somnolencia y episodios de cefaleas ocasionales los primeros
dias de ingreso, sin disnea ni disfagia. Tras administracién de
la dosis de inmunoglobulina intravenosa presenta mejoria pro-
gresiva sin resolucién completa de la ataxia y la oftalmoplejia,
persistiendo arreflexia universal al alta.

Se realizaron revisiones en consultas de Neuropediatria,
siendo la marcha normal sin dismetria ni disdiadococinesia al
mes, pudiendo realizar actividades deportivas. Presenta, ade-
mas, desde el ingreso, dolor en extremidades inferiores que
precisa analgesia pautada con antiinflamatorios no esteroideos
y gabapentina, que es posible retirar completamente a los 2
meses del alta. A los cinco meses la diplopia ya era intermiten-
te, persistiendo la arreflexia universal que se mantiene en revi-
sién al afno; asi como, episodios de caidas frecuentes.

Discusién

El SMF es una enfermedad poco frecuente, considerada inclu-
so enfermedad rara, no habiéndose notificado casos en meno-
res en algunos paises. Se estima una incidencia de 1 a 2 por
cada 1 000 000 de habitantes afio en adultos, siendo muy limi-
tados los datos epidemiolégicos en la edad pediatrica.

En el caso presentado existia un antecedente infeccioso con
clinica gastrointestinal iniciado en los diez dias previos a la
clinica neurolégica, no pudiéndose hallar el agente infeccioso
que, por la clinica descrita, podria haberse tratado de una gas-
troenteritis por Campylobacter jejuni, agente infeccioso mas
comunmente implicado en la literatura en los SMF con ante-
cedente de gastroenteritis infecciosa.

El tiempo entre la infeccién y el inicio de la clinica neurolé-
gica y la duracién de esta infeccién fue el habitualmente des-
crito en la literatura. En cuanto a la clinica, la paciente mani-
festé la clinica tipica de manera progresiva, siendo la
oftalmoplejia el sintoma de inicio con limitaciones del VI par
bilateral y ptosis bilateral (III par) sin limitaciones en el resto
de los movimientos oculomotores (IV par indemne). El sintoma
de inicio mas frecuente, en la mayoria de las series publicadas,
es la oftalmoplejia bilateral y con afectacién de los tres nervios
oculomotores.

A pesar de que el diagndstico es clinico, se decidio¥ realizar
pruebas complementarias para apoyar el diagnodstico. El ané-
lisis del LCR revel6 leucocitosis, hallazgo ausente en el 96 % de
los pacientes con SMF y frecuente en la encefalitis de Bickers-
taf; si bien, hay que tener en cuenta que dicho andlisis de LCR
se realiz6 posteriormente a la administracién de inmunoglo-
bulinas intravenosas no pudiéndose demostrar si la leucocito-
sis es secundaria a las mismas o al SMF en si. La disociacién
albumino citolégica no aparecié hasta la segunda puncién
lumbar realizada al 7° dia de ingreso. Se obtuvo positividad de
los anticuerpos antigangliésidos GT1a en LCR. Sin embargo, los
anticuerpos antiGQ1b, que son positivos en el 83 al 89 % de los
casos de SMF, resultaron negativos. Se sabe de la existencia de
reactividad cruzada entre los anticuerpos antiGQ1b y antiGT1a.
La negatividad de dichos anticuerpos no excluye el diagnéstico.

Se ha propuesto que la sintomatologia neurolégica depende
de la localizacién de estos gangliésidos, lo que podria utilizar-

se como factor pronostico. Estos anticuerpos antiGT1la se
expresan predominantemente en los nervios glosofaringeo y
vago, sin embargo, nuestra paciente no presenté disfagia ni
clinica respiratoria.

La positividad de estos anticuerpos respaldaria la presencia
de un agente infeccioso con el epitopo GTla en el
lipooligosacarido de su superficie, entre ellos Campylobacter
jejuni, que indujese la produccién de anticuerpos antiGTla y
por mimetismo molecular se uniese a los gangliésidos expre-
sados en los nervios, husos musculares, tracto espinocerebe-
loso y sistema propioceptivo produciendo la triada caracteris-
tica del SMFE.

El resto de las pruebas complementarias fueron compatibles
con los hallazgos tipicos del SMF: patrén desmielinizante en
EMG y NC y normalidad de EEG y RNM, permitiendo descartar
diagndsticos alternativos.

Teniendo en cuenta lo anterior el presente caso tendria
componente del SMF y de la encefalitis de Bickerstaf, esta ulti-
ma por la presencia de leucocitosis en el LCR y la alteracién del
nivel de conciencia.

La paciente recibié medidas de soporte y tratamiento sin-
tomatico. Ante la sospecha, se inicié tratamiento con inmuno-
globulinas a dosis estandar. Se prefiri6 frente a la plasmafére-
sis por su mayor disponibilidad, menores efectos adversos y
mayor facilidad de administracién. Sin embargo, los datos
relativos a la eficacia del tratamiento del SMF obtenidos a tra-
vés de ensayos clinicos son escasos y los obtenidos a través de
estudios observacionales demuestran nulo o escaso beneficio,
acelerando la mejoria de la oftalmoplejia y la ataxia, siendo
necesarios més estudios en este &mbito.

La evolucién de la paciente siguié un curso benigno tipico,
pudiendo ser dada de alta a los quince dias de ingreso. La ata-
xia y la oftalmoplejia mejoraron a los dos dias tras la adminis-
tracién de las inmunoglobulinas. Durante su ingreso, presenté
otros sintomas descritos en otros pacientes con SMF como
disestesias, decaimiento, somnolencia y cefalea, sin presentar
disfagia ni dificultad respiratoria que precisase soporte respi-
ratorio. Lo que podria considerarse atipico es la persistencia de
la arreflexia y las caidas frecuentes un afio tras el debut del
sindrome.

Ante un paciente que presente la triada tipica del sindrome
de Miller-Fisher pero que durante su evolucién presenta alte-
racién del nivel de conciencia hay que pensar en una encefa-
litis de Bickerstaf sin olvidar la posible superposicién entre
ambas entidades.
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