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Fisher descreveu, em 1956, a sindrome de oftalmoplegia, ataxia e arreflexia
em trés pacientes¢. Enfatizou sua relacio com a sindrome de Guillain-Barré
e comentou a semelhanca do quadro apresentado por um de seus pacientes com
as manifestacoes de uma das formas clinicas de oftalmoplegia incidindo no
curso de polineurite infecciosa, descrita segundo ele por Collier em 1932.

O pequeno ntimero de casos registrados na literatura, as controvérsias
existentes sobre a topografia .das lesGes e a escassez de dados referentes ao
exame otoneurologico, motivaram esta publicacio.

OBSERVACAO

L.J.P., 27 anos, branco, brasileiro, registro 101537-HC. Atendido em 03/08/82, com
histéria de virose de vias aéreas superiores hd 10 dias. HA 7 dias, concomitantemente
ao desaparecimento dos sintomas de infecgdo, surgiram subitamente cefaléia supra-
-orbitdria & direita e vertigens; h4 trés dias, diminuicio da acuidade visual A direita
e diplopia; hid um dia, sensaclio de parestesias nas extremidades. Exame fisico —
Bom estado geral, eupneico, afebril. PA — 13/8 cm de Hg; freqiiéncia cardfaca = 70
batimentos/minuto; temperatura axilar = 370C. Sem outras alteracfes, exceto as
do exame neurolégico: marcha atédxica, discreta diminuicfio global de forca muscular,
arreflexia profunda apendicular global, hipopalestesia em extremidades e hipoestesia
tdctil palmo-plantar. Oftalmoplegia externa completa, com ptose palpebral discreta 3
esquerda e elevador da pélpebra integro a direita. Anisocoria, a pupila direita sendo
maior que a esquerda; reflexos fotomotores bradirreagentes e reflexo de acomodac8o
normal. Disfagia, disfonia e paralisia facial periférica discretas. (Fig. 1). Exames
complementares — Glicemia de jejum: 120 mg/100ml. Teste de tolerdncia a glicose; na
fase aguda, discreta alteracdo da curva glicémica compativel a intolerncia a carbo-
idratos; dois meses ap6és o inicio do quadro, normal. Exame otoneurolégico: auséncia
de nistagmo optocinético vertical e horizontal e de movimentos sacddicos de atracfo
visual; auséncia completa de resposta nistdgmica na estimulaciio rotatéria pendular e
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Fig. 1 — Caso L.J.P.: oftalmoplegia externa, poupando os elewndores das pdlpebras.
Fotografias tiradas mo décimo dia de internacéo.

calérica, com o paciente referindo nduseas e fortes vertigens durante o exame; auséncia
do reflexo do estapédio & esquerda; timpanometria e audiometria normais. O mesmo
exame, exceto as provas caléricas, realizado dois meses depois, evidenciou apenas alte-
racdes do nistagmo optocinético, com breve inscricio apés o estimulo, rapidamente
seguida pelo desaparecimento dos movimentos oculares. Liquido cefalorraqueano (LCR),
por punci#o suboccipital, mostrou dissociacBo proteino-citolégica com 2,0 células e
51 mg/100ml de proteinas todas. Eletroneuromiografia. (ENMG) compativel a des-
mielinizacio segmentar dos neurofilamentos, de predominio crural; o estudo da onda
F (avaliacio dos tempos de laténcia, anilise dos potenciais evocados) mostrou valores
anormais. Eletrencefalograma normal. Potencial evocado visual normal. Radiografias do
crinio normais. No sangue: eletrélitos, hemograma, fosfatase alcalina, bilirrubinas, TGO,
DHL, CPK, uréia e creatinina normais.

Ocorreu melhora clinica a partir do 10 dia de internacfo, com o desaparecimento
da anisocoria e reaparecimento dos movimentos -conjugados horizontais de pequena
amplitude. No 13¢ dia surgiram movimentos oculares conjugados verticais, houve
remissdio da disfagia e ocorreu melhora da disfonia, a qual diminuiu progressivamente
até a recuperacdoc completa da voz em dois dias. No 27° dia de evolucio o exame
neurolégico evidenciava paralisia do olhar cohjugadq para. a direita, hipotonia e
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arreflexia. O paciente néo apresentava mais ‘ataxia na marcha nem alteracdes sensi-
tivas. Na fase aguda da doenca surgiu paralisia facial periférica esquerda, discreta,
com reflexo do estapédio abolido; na fase de recuperacio surgiu paralisia facial
periférica direita, com déficit motor acentuado e reflexo do estapédio normal. Dois
meses ap6s c¢ inicic do quadro o exame neurolégico mostrou apenas arreflexia pro-
funda apendicular. .

COMENTARIOS

O aparecimento de cefaléia, parestesias, oftalmoplegia, ataxia, arreflexia,
sinais de comprometimento bilateral dos VII, IX, X e XI nervos cranianos,
apos virose de vias aéreas superiores, e a remissdo quase completa dos sinais
e sintomas em algumas semanas, caracterizou, em nosso paciente, a sindrome
de Miller Fisher. A auséncia total de resposta nistigmica na estimulagio
rotatéria pendular e caldrica e de nistagmo optocinético vertical e horizontal,
a hiperglicemia transitéria e a dissociagdo proteino-citologica no LCR também
foram caracteristicas 1,2.3,4,5,6,8,9,

Discute-se a topografia das lesGes responsaveis pelas manifesta¢bes oculares.
A simetria de instalagdo e de recuperacdo da sindrome oftalmoplégica, o aco-
metimento em geral moderado dos elevadores das pdlpebras, a preservagio da
musculatura intrinseca na maioria dos casos e o alinhamento dos olhos no
periodo de imobilidade completa depdem a favor de uma lesdo central 1.2,3,4,6,
A oftalmoplegia externa incompleta, assimétrica, com ptose palpebral, com-
prometimento da musculatura intrinseca e diplopia importante, em alguns casos,
sugere, entretanto, participacdo periférica 12,346, Nosso paciente apresentou
comprometimento inicial do desvio ocular conjugado para a direita, seguido
por oftalmoplegia externa completa, com ptose parcial & esquerda, anisocoria
transitéria e reflexos fotomotores bradirreagentes. Referiu diplopia durante todo
o periodo de internagdo. Tais achados sdo compativeis a distarbios neurol6gicos
centrais e periféricos.

Discute-se, igualmente, se a ataxia tem origem cerebelar, vestibular ou
medular por comprometimento das vias aferentes espino-cerebelares 1,2,3,4,6,7,
Collard e col. sugeriram uma patogenia mista, considerando a participagio
vestibular importante e, em alguns casos, preponderante 2,

A arreflexia seria devida ao envolvimento seletivo de neur6nios sensitivos
especiais participantes do reflexo de estiramento 4. Entretantn, nosso paciente
apresentou parestesias, paresias, dissociacdo proteino-citologica no LCR e velo-
cidades de condugdo motora normais, compativeis com comprometimento
radicular 1,24,

O comprometimento do desvio conjugado do olhar para a direita foi a
primeira manifestagdo ocular a surgir e a tltima a desaparecer. Na fase de
recuperagdo, o esforco do paciente em executar tal desvio levava ao apareci-
mento de nistagmo monocular & direita. Este achado e os dados do exame
otoneuroldgico sdo andlogos aqueles relatados por Collard e col.2 e sugerem
participa¢do vestibular importante, talvez responsavel pela ataxia.
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RESUMO

Os autores relatam caso de paciente com 27 anos de idade com oftalmo-
plegia externa, anisocoria, ataxia, arreflexia profunda, disfagia, disfonia, para-
lisia facial periférica bilateral, hipopalestesia e discreta hipoestesia tactil pal-
mo-plantar. O quadro teve inicio 10 dias apds virose de vias aéreas superiores
e ocorreu rapida melhora apds terapéutica com prednisona. Os achados do
exame neurologico e dos subsididrios sdo compativeis a alteragbes centrais e
periféricas.

SUMMARY

Syndrome of Miller Fisher: a case report

The authors report a case of a 27 year old male patient who has exhibited
external ophthalmoplegia, anisocoria, ataxia, absent deep reflexes, dysphagia,
dysphonia, bilateral peripheral facial paralysis, hypopallesthesia and a mild
sensory impairment of the four extremities. In addition, his cerebrospinal fluid
showed albuminocytologic dissociation. The otoneurologic examination showed
important findings. These symptoms began ten days after a “cold”, and
quickly subsided after prednisone therapy. Two months after the onset of
clinical features, just a deep apendicular areflexia was detected on his neuro-
logical examination. The neurological signs and complementary laboratory
findings suggest that both central and peripheral alterations are responsible
for the clinical manifestations.
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