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- Abstract -

Miller Fisher syndrome(MFS) has been the focus of conflicting opinions regarding the peripheral versus the central

nature of the site of major neural injury. We present our electrophysiological findings in one case of MFS to help clari-

fy the pattern of peripheral nerve injury in this syndrome. A 45-year-old man visited our hospital due to sudden diplop-

ia. Initial examination revealed internuclear opthalmoplegia. The next day, his symptoms rapidly aggravated to com-

plete external ophthalmoplegia, ataxia, and areflexia with hand and foot numbness. Serial electrophysiological studies

were performed. The results of brainstem evoked potential(BAEP) and blink reflex were normal in the serial studies.

Motor and sensory nerve conduction study(NCS) were normal findings in second hospital day, but ulnar sensory nerve

shows no sensory nerve action potential(SNAP) and sural sensory conduction velocity was delayed in 7th hospital day.

Our patient’s clinical presentation began to improve on 15th hospital day, and his electrophysiologic study showed

improvement on 29th hospital day. We believe that all the manifestations of MFS can be explained by the involvement

of peripheral nerves without brainstem or cerebellar lesion with the serial electrophysiological studies.
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Miller Fisher 증후군의 병변 부위에 대해선 아직 논
란이 많은 상태로 뇌간의 염증성 병변에 의한다는 중추
성 기원설과 G u i l l a i n - B a r ré 증후군의 임상 양상이 일
차로 동안신경계에서 나타난다는 말초성 기원설이 아직
결론이 나지 않은 상태이다.1 - 3

저자들은 Miller Fisher 증후군으로 진단된 환자에서
일련의 신경생리검사 후에 발병 원인 부위가 말초성일
가능성이 높다고 생각되어 문헌 고찰과 함께 보고하는
바이다.

증 례

4 5세의 남자 환자가 복시를 주소로 본원 응급실을 내
원하였다. 환자는 내원 1주 전부터 복통과 설사가 있었
으나 증상이 경미하여 별다른 치료를 하지 않고 있다가
내원 하루 전 갑자기 복시가 발생하여 개인 안과 의원에
들러 검진을 받았으나 안과적으로 이상을 발견하지 못
하여 본원으로 전원되었다. 내원 당시 환자는 복시 이외



에 좌측 상악골 부위 및 양측 하지의 저린 증상을 호소
하고 있었으며 과거력상 당뇨병, 고혈압, 고지혈증 및
뇌졸중 등의 특이 소견은 없었으며 비교적 건강하게 생
활하였다고 한다.

내원 당시 체온은 3 6 . 5℃, 심박동수는 분당 6 4회, 호
흡수는 2 0회, 혈압은 140/100 mmHg였으며 그 외에
이학적 검사상 다른 이상소견을 발견할 수 없었다. 신경
학적 검사상 의식은 명료하였으며 지남력은 정상이였다.
동공은 좌측이 4 mm, 우측이 5 mm로 동공부동을 보
였으며 우측 동공은 그 변연이 불규칙하였으나 비교적
원형을 유지하고 있었다. 직접, 간접 대광반사는 좌우
모두 정상범위에서 관찰되었고 양측 안검하수가 동반되
어 있었다. 안구 운동 검사상 우측 핵간마비 소견을 보
이고 있었다. 얼굴의 감각이나 안면신경 등의 기타 뇌신

경검사는 모두 정상소견이였다. 사지의 근력이나 근 긴
장은 정상이였으나 심부건 반사는 양측 상지는 감소된
양상이였고 하지는 정상 범위였으며 병적반사는 관찰되
지 않았다. 환자는 양측 하지의 이상감각을 호소하고 있
었으나 감각계에 대한 검사는 정상이였으며 그 외의 소
뇌기능 및 직립 보행등은 특이소견을 보이지 않았다.

응급실에서 시행한 일반혈액검사, 소변검사, 흉부 X선
검사는 정상소견이였다. 신경학적 검사상 좌측 핵간마비
가 뚜렷하여 뇌간 병변을 감별하기 위하여 뇌자기공명영
상을 시행하였으나 정상 소견을 보였다. 최근 환자가 설
사, 복통 등의 소화기계 감염의 증상이 있었던 점, 이후
갑자기 부분적인 안구 운동 신경 마비를 호소하는 점, 양
측 하지에 이상감각을 호소는 점, 뇌자기공명영상이 정
상 소견을 보인 점 등을 고려하여 Miller Fisher 증후군
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Table 1. Serial electrophysiologic findings in patient

HD # 2 HD # 7 HD # 12 HD # 29 OPD F/U Normal Limit

Sensory NCV(m/s)
Median(palm-wrist) 37.5 43.1 No SNAP 40.4 41.2 >34.05
Ulnar(finger-wrist) 42.7 No SNAP No SNAP 44.1 45.2 >39.26
Sural 39.4 24.1* No SNAP 33.6* 42.1 >34.68

Motor NCS
Median 

TL(ms) 3.14 3.26 3.03 3.01 3.12 <3.60
AMP(mV) 10.8 13.6 12.7 11.3 12.6 >5
NCV(m/s) 58.8 58.3 56.7 54.9 55.3 >40.63
FL(ms) 30.21 30.15 29.92 30.18 30.07 <30.31

Ulnar
TL(ms) 2.38 2.02 2.54 2.72 2.61 <2.51
AMP(mV) 14.1 7.5 11.2 9.4 10.5 >5
NCV(m/s) 59.5 68.3 64.4 60.7 62.7 >50.61
FL(ms) 30.31 29.94 30.12 30.15 29.97 <30.66

Posterior Tibial
TL(ms) 3.76 3.32 3.52 3.38 3.46 <5.11
AMP(mV) 27.8 18.3 25.3 22.4 20.2 >5
NCV(m/s) 47.6 45.1 49.7 46.8 47.4 >40.63
FL(ms) 55.71 55.14 54.92 55.32 54.89 <56.15

Peroneal
TL(ms) 4.18 4.52 3.98 3.56 3.82 <4.78
AMP(mV) 6.8 8.5 9.2 9.1 8.7 >4
NCV(m/s) 48.8 42.3 46.2 45.6 46.7 >41.65
FL(ms) 49.82 48.94 49.12 48.74 48.98 <50.11

H-reflex(ms) 30.71 Absent Absent 30.32 30.41 <31.66
EMG(biceps brachii) Normal Normal Normal Normal Normal
Blink reflex Normal Normal Normal Normal Normal
Facial NCS

TL(ms) 2.98 3.01 2.87 2.89 2.91 <3.08
AMP(mV) 1.9 1.8 1.6 1.9 1.7 >1.1
EMG Normal Normal Normal Normal Normal

BAEP Normal Normal Normal Normal Normal

NCV: nerve conduction velocity NCS: nerve conduction study
TL: terminal latency EMG: electromyography
FL: F-wave latency SNAP: sensory nerve action potential
AMP: amplitude *: Outside normal range



의 가능성이 높을 것으로 판단하고 뇌척수액검사를 시행
한 후 고식적 치료를 하면서 검사 및 추적관찰을 시작하
였다. 뇌척수액 검사상 백혈구 1개, 단백질 32 mg/dL,
포도당 61 mg/dL로 정상소견을 보이고 있었다.

입원 다음날 아침부터 안구운동마비가 더욱 심해졌으
며 추적 신경학적 검사상 안구운동장애가 수평운동 전반
에 나타나고 있었으며 초기에 보이지 않던 실조성 보행
이 나타나기 시작하였으나 소뇌 검사상 다른 이상소견은
없었다. 중증 근무력증을 감별하기 위하여 n e o s t i g m i n e
t e s t를 시행하였으나 정상 소견을 보였으며, Miller
Fisher 증후군에 대한 검사로 신경생리검사를 시행하였
으나 정상소견이였다. 이후 환자의 증상은 점점 악화되
었으며 입원 7일째부터는 양측 안구가 수평운동 및 수직
운동이 불가능 하였으며 양안의 동공은 8 mm로 증가되
어 있었으며 직접 및 간접 대광반사가 모두 소실되었다.
실조성 보행으로 거동이 불가능하였으며 상지 및 하지
모두에서 심부건반사가 나타나지 않았다. 양 하지 뿐만
아니라 양 상지에도 이상감각을 호소하기 시작하였으며
감각신경계에 대한 검사상 척골신경 및 비복신경에 해당
하는 영역에 통각, 온도감각, 및 진동감각이 감소된 소견
을 보이고 있었다. 이 당시 추적 신경생리검사를 시행하
였으며 운동신경 전도속도는 정상범위였으나 척골신경
의 감각신경의 SNAP(sensory nerve action poten-
tial) 이 관찰되지 않았고 비복신경의 전도속도가 연장되
어 있었으며 H - r e f l e x는 소실되었다(Table 1).

입원 1 5일 경부터 양 하지 및 상지의 이상감각의 호
전을 보이기 시작했으며 신경학적검사 상 보이던 감각
계 이상소견도 호전되는 양상을 보였으나 안구운동이나
실조성 보행은 지속되고 있었다. 입원 2 2일째 동공반사
가 우측부터 호전되기 시작하였고 입원 2 7일째 안구의
수평운동의 호전이 나타나기 시작하였으며 실조성 보행
도 호전을 보여 부축없이 보행이 가능하게 되었다. 이
시기에 다시 추적 신경생리검사를 시행하였으며 비복신
경의 신경전도가 연장되어 있었고 정중신경이나 척골신
경의 운동 및 감각기능 등은 정상소견을 보이고 있었다
(Table 1). 입원 3 4일째 증상호전이 계속되고 안구의
수직운동 역시 회복되기 시작하고 실조성 보행이 소실
되어 퇴원후 외래 추적관찰을 시작하였으며 외래에서
시행한 추적 신경생리검사상 이전에 보이던 이상소견이
모두 호전된 양상을 보였다(Table 1). 입원 2일째 시행
한 항 GQ1b 항체는 4 9로 증가되어 있었던 것으로 확
인되었다(정상범위: 10 EIA units 미만) .

고 찰

Miller Fisher 증후군은 안구운동마비, 운동실조, 심
부 건반사 소실을 특징으로 하는 질환으로 병태 생리에

대해선 말초성 병변이 뇌신경을 침범하는 것인지 뇌간
을 주로 침범하는 중추성 병변인지에 대해선 아직 논란
이 많다.1 - 3

Miller Fisher 증후군 환자의 증상은 특징적인 삼주
징 외에도 안검하수, 핵간 안구운동마비, 안면마비, 말
초 신경병 증세등 다양한 것으로 알려져 있으며 뇌자기
공명영상에서 뇌교에 병변이 관찰되고 순목반사의 이상
소견과 핵간 안구운동마비등이 중추신경계 병변을 시사
하는 소견이며 이와는 달리 환자의 자기공명영상상에서
안구운동에 관여하는 신경의 조영증강이 관찰되며 증상
소실 후 조영 증강이 감소됨은 뇌신경의 말초성 병변을
시사하는 소견이라는 주장이 공존하고 있다.4 - 5 본 증례
의 경우 핵간 운동 마비로 시작되었으나 이는 진행하는
안구운동마비의 한 형태로 생각되며 그 외 뇌자기공명
영상, 순목반사, 뇌간청각유발전위검사 등의 소견이 모
두 정상으로 중추성 병변을 시사하는 증거는 없었으며
진행하는 임상양상과 더불어 감각 신경 장애가 정상에
서 비정상으로 그리고 임상 호전에 뒤이어 감각신경도
호전을 보여 환자의 병변이 말초성이라는 가능성이 높
다 할 수 있다.

신경전도 검사에서 운동 및 감각신경전도 장애를 보
였던 환자가 일련의 추적검사상 호전을 보였으며 1 0명
의 Miller Fisher 증후군 환자의 신경전도 검사상 운동
신경이상이 3명, 감각신경이상이 8명에서 보였고 순목
반사는 정상을 보여 본 증례와 비슷한 결과를 보였다.6 - 7

이들은 일련의 신경생리검사를 통해 주병변의 위치가
말초신경으로 주장하고 있으며 신경전도 검사의 이상여
부 확인에서는 증상 발현 후 1주내에 시행한 환자보다
2주째에 시행한 환자에서 이상 여부가 더 많이 발견되
지는 않았다고 하여 이상 양상에 따른 일련의 반복적인
검사가 이상 여부 확인에 중요하다고 하였다.8 - 9 병리학
적 검사는 탈수초 병변이 말초신경과 척수 신경절에 국
한되어있다고 하여 주병변의 위치가 말초신경이라는 가
능성을 뒷받침하고 있다.1 0

최근의 IgG anti-GQ1b항체에 대한 연구에서 M i l l e r
Fisher 증후군 환자의 급성기에 80~100% 확인이 된
다고 하는데 면역화학적 검사를 통해 anti-GQ1b 항체
가 동안신경들의 척수외 부위의 p a r a n o d a l에 강하게
염색되며 소뇌와 뇌간에는 약하게 염색된다고 하여 중
추신경계의 침범은 있으나 주병변은 말초신경이라고 주
장하였으며1 1 본 증례의 경우에는 급성기에 시행한 항
GQ1b 항체는 증가된 소견을 보였다.

본 증례는 Miller Fisher 증후군으로 진단 받은 4 5세
남자 환자에서 일련의 신경생리검사 결과를 통해
Miller Fisher 증후군의 주병변이 중추신경계보다는
말초신경계 병변을 시사하는 소견이라고 생각되어 문헌
고찰과 함께 보고하는 바이다.
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