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Resumen

Las polineuropatias de origen inmunolégico como el Sindrome de
Guillain-Barré(SGB) y su variante, el Sindrome Miller-Fisher (SMF),
tienen una incidencia de 0.6 a 2.4 casos por cada 100.000 habitantes
al afio, mayor frecuencia en hombres y con tendencia incrementarse
en Colombia por infeccién con el virus del Zika. A continuacién, se
presenta un caso clinico de un paciente de 66 afios que es llevado
por su familiar al servicio de urgencias por presentar un cuadro cli-
nico consistente en disartria, adiadococinesia, debilidad y parestesia
en miembros inferiores, no tolera la bipedestacion, y asocia ante-
cedente de cuadro gripal. Se decide hospitalizar, con diagnésticos
probables de un Sindrome cerebeloso, Hemiplejia alterna o Even-
to Cerebro vascular cerebeloso isquémico en curso. Ingresa a UCI
al empeorar neurolégicamente y entrar en falla respiratoria; asocia
hipertension arterial, sindrome taquibradi, hiperglicemia, alteracion
de oxigenacion y ventilacién; se reciben pruebas diagnésticas que
permiten descartar neuroinfeccién o enfermedad neurodegenerativa,
se controlaron patologias asociadas en paralelo a la recuperacion de
su estado neuroldgico inicial, y en el dia 19 se traslada nuevamente
a hospitalizacion en pisos de medicina interna con tragueostomia y
gastrostomia percutanea. Estando en pisos, se toma Resonancia Nu-
clear Magnética (RNM) cuyos resultados y la evolucién neuroldgica
del paciente llevan a solicitar electromiografia de miembros superio-
res con hallazgos normales por lo que se decide realizar el manejo
diagnostico para enfermedades de origen inmunoldgico. Se solicita
perfil inmunol6gico obteniéndose resultados positivos para ANAS y
para Anticuerpos anticélulas parietales. Ante estos hallazgos y dada
la respuesta favorable del paciente al manejo con corticoide, se con-
sidera, como diagnostico posible, una enfermedad neuropética in-
flamatoria aguda de origen inmunolégico del tipo SMF o Miastenia
Gravis. Se inicia manejo con inmunoglobulina intravenosa a lo cual
el paciente responde con evolucion adecuada. Con reporte negativo
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para anticuerpos anti receptor de acetilcolina, se descarta Miastenia gravis y ante la condicion estable y evolucion neu-
rolégica favorable del paciente se da salida para hospitalizacién domiciliaria con diagnéstico de neuropatia inflamatoria
aguda del tipo SMF. Conclusién: el diagnostico de las polineuropatia resulta confuso y exige médico tratante el conocer
los diagnosticos diferenciales asociados a sintomatologia clinica de polineuropatia aguda, para hacer el abordaje diag-
nostico y terapéutico correcto del paciente y favorecer su evolucion con desenlaces favorables.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de Miller-Fisher, Polineuropatia, Sindrome de Guillain-Barré, Enfermedad desmieli-
nizante autoinmune.

Abstract
Miller fisher syndrome: a case report and differential diagnoses

Polyneuropathies of immunological origin such as Guillain-Barré syndrome (GBS) and its variant Miller-Fisher
syndrome (SMF) have an incidence of 0.6 to 2.4 cases per 100,000 inhabitants per year, more frequent in men and with
a tendency increased in Colombia by infection with the Zika virus. Here is a clinical case of a 66-year-old patient who
is taken by his relative to the emergency department for presenting a clinical course consisting of dysarthria, diadocho-
kinesias, weakness and paresthesia in lower limbs, does not tolerate standing, and associates antecedent of influenza.
It is decided to hospitalize, with probable diagnoses of a Cerebellar Syndrome, Hemiplegia alternating or Cerebral
Cerebrovascular Event in progress. It enters the UCI when it worsens neurologically and enters respiratory failure; as-
sociates hypertension, taquibradi syndrome, hyperglycemia, alteration of oxygenation and ventilation; diagnostic tests
are available to rule out neuroinfection or neurodegenerative disease, associated pathologies were monitored in parallel
to the recovery of their initial neurological state, and on day 19, they were again transferred to hospital inpatient rooms
with tracheostomy and percutaneous gastrostomy. Being on floors, Magnetic Nuclear Resonance (MRI) is used whose
results and the neurological evolution of the patient lead to electromyography of upper limbs with normal findings, so
it is decided to carry out the diagnostic management for diseases of immunological origin. An immunological profile
is requested, obtaining positive results for ANAS and Parietal anti-cell antibodies. Given these findings and given the
patient’s favorable response to corticosteroid management, an acute inflammatory neuropathic disease of immunologic
origin of the SMF type or Myasthenia Gravis type. Management with intravenous immunoglobulin is initiated and the
patient responds with adequate evolution. With a negative report for anti-acetylcholine receptor antibodies, myasthenia
gravis is ruled out and, in view of the stable condition and favorable neurological outcome of the patient, the patient is
given a home hospitalization with a diagnosis of acute inflammatory neuropathy of the SMF type. Conclusion: the diag-
nosis of polyneuropathy is confusing and requires a doctor to know the differential diagnoses associated with clinical
symptoms of acute polyneuropathy, to make the correct diagnosis and therapeutic treatment of the patient and to favor
their evolution with favorable outcomes.

KEYWORDS: Miller Fisher Syndrome, Polyneuropathies, Guillain-Barre Syndrome, Autoimmune Demyelinating
Disease.

Introduccion

El sindrome de Miller Fisher (SMF) o Sindrome de
Fisher es una de las muchas variantes que existen del
Sindrome de Guillain — Barré (SGB), una poliradiculo-
neuropatia inflamatoria aguda de naturaleza autoinmune
gue constituye la primera causa de paralisis generalizada
aguda o subaguda cuya incidencia global es de 0.6 a 2.4

casos por cada 100.000 habitantes al afio siendo 1.5 veces
mas frecuente en hombres que en mujeres y en Colom-
bia viene observandose un incremento en su incidencia
en muchos casos precedidas por infeccidn con el virus del
Zika (1-3). Aunque los sintomas del sindrome son cono-
cidos, estos son parestesias y debilidad distal de miem-
bros inferiores que progresa a debilidad ascendente que
pude llegar a comprometer miembros superiores, tronco,
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musculatura facial y orofaringe; la existencia de diversas
formas y variantes pueden dificultar su reconocimiento.
La variante del SMF fue reconocida por primera vez en
1932 por James Collier pero hasta 1956 fue reconocido
como variante del SGB cuando Charles Miller Fisher des-
cribio tres casos caracterizados por el desarrollo rapido
de la triada clinica tipica de: 1) Oftalmoplejia en la que se
presenta debilidad de los musculos alrededor o dentro del
0jo, 2) ataxia caracterizada por presencia de movimientos
anormales, adiadococinecia, mal equilibrio, andar torpe;
y 3) arreflexia especialmente con pérdida de reflejos ten-
dinosos profundos evidenciado en el examen fisico. Se
estima que cerca de 15 a 25% de los casos de SGB en
paises occidentales y del 1 al 7% en orientales correspon-
den a la variante MF (4). En Colombia dicha prevalencia
correspondid a un 12% en un estudio de una serie de casos
con SGB llevado a cabo en Unidades de Cuidados Inten-
sivos en el afio 2016 (5). Pese a que el MF es una variante
poco frecuente del SGB, algunos pacientes evolucionan
al SGB clésico y en general los sintomas remiten a iniciar
el manejo con inmunoglobulina siendo su curso benigno
(6). A continuacidn, se discute el caso de un paciente con
un diagnostico clinico posible de SMF un caso de posible
diagndstico de MF y la aproximacion resumida a los diag-
nosticos diferenciales a tener en cuenta. Para este reporte
se obtuvo el consentimiento informado del paciente.

Informacién del paciente

Paciente masculino de 66 afios de edad, residente en
Bogota, ocupacién vendedor y conferencista quien con-
sulta, en compafia de familiar, por cuadro clinico de 2
horas de evolucidn consistente en disartria, adiadococine-
sia, disminucién de la fuerza en miembros inferiores, no
tolera la bipedestacidn, asocia disfagia desde hace 2 dias,
cefalea pulséatil frontal de intensidad 7/10, no irradiado,
no nauseas, no vomito, afebril; parestesia en miembros
superiores desde el dia anterior y cuadro sintomatico de
astenia, adinamia, rinorrea hialina, congestion nasal y tos
con expectoracion verdosa hace 15 dias.

Al indagar sobre sus antecedentes, refiere patologi-
cos hipertrofia prostatica benigna e hipertension arterial,
trombosis venosa profunda en miembro inferior derecho
hace 6 afios, anticoagulado por 3 meses; quirurgicos:
prostatectomia hace 2 afios, circuncision a los 19 afos;
farmacologicos, losartdn 50mg/dia, hidroclorotiazida
25mg/dia, lovastatina 20mg/dia, Acido, acetil salicilico
100 mg/dia; familiares: madre con hipertension arterial;

inmunolégicos: esquema de vacunacion completo para
la edad; toxicologicos: fumador 1 paquete diario por 20
afios hasta 20 afios; infecciosos: eruptivas de la infancia;
alérgicos, transfusionales y traumaticos: negativos.

Hallazgos clinicos

En el examen fisico de ingreso los signos vitales evi-
denciaban hipertension arterial (150/90 mmhg), FC:83,
FR: 20, Sa02 95 al ambiente, Glasgow 15/15. Se encuen-
tra orientado en sus tres esferas, normocéfalo, pupilas iso-
coricas normo reactivas, escleras anictéricas, otoscopia
bilateral normal, no adenopatia, no adenomegalia, torax
simétrico, expansible, sin soplos ni agregados; abdomen
blando, depresible, no doloroso a palpacion, sin signos de
irritacion peritoneal, extremidades simétricas, eutrdficas,
no edemas, pulsos periféricos simétricos presentes. Como
hallazgos positivos al examen neuroldgico se evidencia
dismetria, disartria, bradilalia, adiadococinesia, leve dé-
ficit de fuerza muscular en las 4 extremidades; resto del
examen fisico sin alteraciones.

Evaluacién diagnéstica e intervencion
terapéutica

Con el cuadro clinico descrito y los hallazgos al exa-
men fisico y neurolégico, se decide hospitalizar por el
servicio de Medicina Interna con diagnosticos interroga-
dos de Sindrome cerebeloso, Hemiplejia alterna, Even-
to Cerebro vascular cerebeloso isquémico en curso. Se
evalla escala de NIHSS para posible trombdlisis, dado
que el puntaje obtenido fue de 5 se decide que el paciente
no se beneficia de esta. Se deja manejo con cénula nasal
para saturacion de oxigeno mayor a 94, proteccion con
ranitidina, enoxaparina, medicamentos para patologias de
base, control por hoja neurolégica, manejo por fisiotera-
pia, fonoaudiologia y terapia ocupacional. Los resultados
al ingreso de gases arteriales evidenciaban trastorno de
oxigenacion y evaluacion correspondientes a alcalosis
respiratoria compensada; cuadro hematico con leucocito-
sis y neutrofilia, linea roja y plaquetas normales; perfil li-
pidico que evidencia dislipidemia mixta; ionograna, tiem-
pos de coagulacion, glicemia normal; Tomografia Axial
Computarizada (TAC) simple de craneo que no evidencia
zonas de hemorragia o isquemia; electrocardiograma que
evidencia bloqueo de rama derecha sin infra ni suprades-
niveles; ecocardiograma que evidencia funcion sistolica
conservada, disfuncidn diastolica del ventriculo izquierdo
tipo I. Se espera remision para doppler de vasos de cuello
y Resonancia Magnética Nuclear (RNM).

Sindrome Miller Fisher
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En su segundo dia de hospitalizacion, el paciente re-
fiere dificultad para el habla, al examen fisico neuroldgico
se encuentra estrabismo convergente, ptosis palpebral de-
recha, hiporreflexia en las cuatro extremidades. Debido a
la alteracion de la deglucion, fonoaudiologia recomienda
dieta semiblanda y advierte de riesgo de broncoaspira-
cion. Al tercer dia de hospitalizacion, el paciente es lle-
vado para la toma de la tomografia axial computarizada
y durante el examen asocia mal estado general, deterioro
neurolégico, Glasgow 9/15, sindrome de dificultad respi-
ratoria, por lo que se envia a sala de reanimacion donde
se da soporte vasoactivo, ventilatorio, se realiza secuen-
cia de intubacion rapida y se decide traslado a Unidad de
Cuidados intensivos. Se obtiene una PCR de 30 mg/L por
lo que se considera posible diagnostico de neuroinfeccion
ylo enfermedad neurodegenerativa. Ingresa a UCI con
signos vitales correspondientes a hipotension, gases arte-
riales que evidencian acidosis respiratoria, cuadro hema-
tico que evidencia leucocitosis de 37.130 con neutrofilia
del 88%, linea roja y plaquetas normales. Se conecta a
ventilacién mecénica invasiva, se indica nutricién enteral
por sonda orogastrica, y se inicia terapia antimicrobiana,
antifangica, antiviral con VVancomicina, Fluconazol y Aci-
clovir. Se solicita, radiografia de térax, puncion lumbar,
hemocultivos, urocultivos; cultivo, coloracion de gram,
de ziehl neelsen (ZN), tinta china y ADA de liquido cefa-
lorraquideo; ELISA VIH serologia.

Entre el segundo y tercer dia de estancia en UCI, regis-
tra periodos de taquicardia sinusal a bradicardia sinusal,
al examen fisico se encuentra exoftalmos, inyeccion con-
juntival bilateral, pletérico, con ingurgitacion yugular %,
hipoventilacion de los campos pulmonares de predominio
derecho, no hay deterioro al examen neurologico, se en-
cuentran pupilas isocéricas reactivas y movilidad de ex-
tremidades al estimulo. Se recibe reporte de Troponina
inicial normal posteriormente positiva de 0,016, dado el
alza de las troponinas se solicita ecocardiograma, el cual
es normal; cuadro hematico con leucocitosis de 20700
con neutrofilia de 94%, linea roja y plaquetas normales,
glicemias normales, BUN, creatinina, ionograna nor-
mal, , tiempo de coagulacién normales; gases arteriales
que evidencian persiste trastorno de la oxigenacion y la
ventilacion; gasto urinario normal, radiografia de torax
que evidencia cambios de bronquitis cronica, estudio ci-
toquimico de liquido cefalorraquideo normal sin celula-
ridad aumentada, por lo que se descarta neuroinfeccion.
Se recibe reporte de EKG que evidencia bloqueo de rama

derecha. Se inicia reduccion de sedoanalgesia para lograr
el despertar y programar la extubacion del paciente, se
suspende manejo antimicrobiano y se deja con ceftriaxo-
na 1g c/12h a espera de resultado de los cultivos; se inicia
antibiotico oftalmico, se inicia reduccion de sedo analge-
sia; se considera cursa en paralelo con evento coronario
agudo por lo que se asocia antiagregacion dual con clopi-
drogrel 75 mg y ASA 100 mg/dia y anticoagulacion plena;
se continllan medicamentos basales. Durante el cuarto y
quinto dia de estancia en UCI el paciente registra cifras
tensionales altas de 164/85, examen fisico y neuroldgico
sin cambios. Se inicia manejo de hipertension con losar-
tan y posteriormente nitroglicerina lograndose control. Se
observa mejoria de la oxigenacion, la ventilacion y la me-
céanica ventilatoria por lo que se inicia destete de ventila-
cién mecanica, persiste cuadro hemético con leucocitosis
de 19580 y neutrofilia del 85%, glucometrias altas de 145,
181 y 210 mg/dl. Dada la persistencia de la taquicardia y
bradicardia, se considera cursa con sindrome taquibradi
como posible enfermedad del nodo por lo que se solicita
TSH, T3y T4, que se encuentran normales.

Durante el séptimo y octavo dia de estancia en UCI, el
paciente persiste hipertenso, al examen fisico se encuen-
tran ambos campos pulmonares hipoventilados con pre-
dominio derecho, presenta movimiento tonico clonicos
en miembros inferiores. Se solicita radiografia de torax
que evidencia cambios cronico bronquiales sin consoli-
daciones ni ocupaciones; se recibe cuadro hematico que
evidencia leucocitos normales; persiste hiperglicémico y
pese a terminarse la sedacion, neurolégicamente se en-
cuentra profundo, con Glasgow 10/15; se reciben gases
arteriales que evidencia nuevamente alteracion de oxige-
nacion y ventilacion, se considera que no es posible rea-
lizar extubacién y se indica traqueostomia con consenti-
miento de la familia. Se solicita una nueva TAC simple
gue no muestra lesiones isquémicas o hemorragicas. Se
pasa a nutricién parenteral especializada para intolerancia
a la glucosa y se inicia manejo con prazocin y clonidina
ante la persistencia de hipertension.

En el dia 10 de estancia en UCI se lleva a cabo la
traqueostomia sin complicaciones; el dia 14 de hospita-
lizacion en UCI, el paciente, con glicemias controladas,
funcidn renal normal, sin mostrar evolucion neuroldgica,
es trasladado para realizacion de gastrostomia percutanea;
entre el dia 15 y 16 de manejo en UCI, asocia sangrado
digestivo por estoma de gastrostomia sin alteracién he-
modinamica, tolera ventilacién espontanea, presenta me-
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joria neuroldgica con Glasgow 12/15, atiende al llamado
y 6rdenes simples aunque persiste debilidad muscular ge-
neralizada simétrica, pérdida de fuerza en cara y cintura
escapular. Se toma RNM que reporta cambios atréficos de
corticales cerebrales, aumento del sistema ventricular su-
pratentorial, cambios inflamatorios osteomastoideos. Se
decide, ante estos hallazgos y la pérdida de fuerza en cin-
tura escapular y cara, solicitar electromiografia de miem-
bros superiores. Se considera en diagnosticos posibles la
variante Miller Fisher del Guillain-Barré.

El dia 19 de estancia en UCI es trasladado a pisos para
atencién por hospitalizacion en pisos de medicina inter-
na. Durante los dias siguientes de su estancia en pisos, el
paciente presenta cifras tensionales estables, por lo que
se pasa a manejo con Losartan; se encuentra afebril, aso-
cia dos episodios de apnea, falla respiratoria hipoxémica
con PAFI de 126 que logra corregirse hasta 214. A nivel
neuroldgico se encuentra consciente, persiste paresia del
miembro superior derecho, movilizacion lateralizada de
las cuatro extremidades, aunque no vence la gravedad en
miembros superiores ni la fuerza impuesta en miembros
inferiores, se asocia al manejo prednisolona 25 mg c/24
horas y se continuo manejo basal. Para el dia vigésimo oc-
tavo de estancia hospitalaria, el paciente, a nivel neurol6-
gico, asocia mejoria de fuerza en las cuatro extremidades,
y en la capacidad de realizar expresiones faciales; persiste
el requerimiento de oxigeno por traqueostomia vénturi
al 35%. Durante su estancia en pisos asocia hipocalemia
inicialmente grave con potasio de 2,57 meg/L; posterior-
mente moderada de 2,68 meg/L y 3,06 meg/L, la cual fue
corregido con potasio via oral y, posteriormente intrave-
noso. Dado que asocia episodios diarreicos, se solicita co-
prologico que evidencia sangre oculta positiva y quistes
de Entamoeba histolytica Se suspenden antihipertensivos
por cifras tensionales normales y se asocia albendazol do-
sis Unica de 400 mg y mteronidazol 500 mg c¢/8h. Durante
su estancia hospitalaria del dia 29 al 35, el paciente no

asocia ningun cambio. En dia 37 de hospitalizacion en
pisos, el paciente presenta signos de respuesta inflama-
toria sistémica, pese a terminar manejo con ceftriaxona
y metronidazol. Se solicita parcial de orina, gram, uro-
cultivo, PCR, cuadro hemético, dimero D, albumina, ga-
ses arteriales y placa de torax. Se recibe cuadro hematico
con leucocitosis de 13940, demés examenes normales. Se
realiza la electromiografia de miembros superiores y Se
solicita TAC de térax para descartar timoma, anticuerpos
para acetilcolina, para células parietales, antitiroglobuli-
na, microsomales, antimudsculo estriado, anticardiolipinas
y antifosfolipidos.

En el dia 38, se reciben los resultados de la electromio-
grafia que son normales, por lo que considerandose un
posible origen autoinmune del cuadro derivado de varian-
te Miller Fisher del Guillain-Barré o una miastenia gravis.
Se reciben resultados de exdmenes inmunoldgicos negati-
vos para Factor Reumatoideo, Anticuerpos anticardiolipi-
nas IgM, Anticuerpos fosfolipidos 1gG e IgM y para An-
ticolinesterasa; positivos para ANAS y para Anticuerpos
anticélulas parietales. En el dia 40 de hospitalizacion, es-
tando hemodinamicamente estable y dados los resultados
negativos de la RNM, la electromiografia y positivos para
los ANAS, se decide iniciar manejo con Inmunoglobulina
intravenosa en dosis de 0.4g/g/dia por 5 dias para un total,
en el caso del paciente, de 5 unidades dia por 5 dias; y
continuar manejo con corticoides prednisolona 10 mg dia
a lo cual el paciente responde de manera favorable. Entre
los dias 41 al 47 de estancia hospitalaria asocia infeccion
de sonda de traqueostomia por Enterococcus faecalis y
Klebsiella pneumoniae por lo que se asocia manejo con
ciprofloxacina 400 mg Iv ¢/12 h. Dados los resultados ne-
gativos de anticuerpos para receptores de acetil colina se
descarta Miastenia gravis y se considera cuadro compati-
ble con Miller Fisher dada la triada clinica caracteristica
de ataxia, arreflexia y oftalmoplejia.

CALENDARIO
16/06/2016 Ingreso a urgencias y  Se valora al paciente encontrandose disartria, adiadococinesia, disminucion de la fuerza en miem-
hospitalizacion en pi-  bros inferiores, no tolera la bipedestacion, asocia disfagia. Con reportes de ingreso de paraclinicos
sosdemedicinainterna  se decide hospitalizar por medicina interna con diagnésticos posibles de Sindrome cerebeloso,
Hemiplejia alterna, Evento Cerebro vascular cerebeloso isquémico en curso.
17/06/2016 Contintia en pisos de  El paciente asocia estrabismo convergente, ptosis palpebral derecha.

Medicina interna

Pendiente Resonancia nuclear magnética.

Sindrome Miiller Fisher
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18/06/2016

19/06/2016 al
20/06/2016

21/06/2016 al
23/06/2016

24/06/2016 al
25/06/2016

24/06/2016 al
25/06/2016

27/06/2016

28/06/2016

1/07/2016

2/07/2016 al
3/07/2016

4/07/2016 al
6/07/2016

7/07/2017 al
13/07/2016

Ingreso a UCI

Segundoy tercer dia
en UCI

Cuarto al sexto dia
en UCI

Séptimo y octavo dia
en UCI

Noveno y dia en UCI

Décimo dia en UCI

Dia 11 de estancia
en UCI

Dia 14 de estancia
en UCI

Dia 15y 16 de
estancia en UCI

Dia 17 al 19 de
estancia en UCI

Hospitalizacion

en pisos de medicina
interna (Dia 21 al 27
de hospitalizacién)

Por deterioro del estado general y neurol6gico, durante la toma de la TAC, se traslada a la unidad
de cuidados intensivos donde se colocan soportes y monitoreo requeridos. Con resultado de PCR
de 30 mg/L se sospecha neuroinfeccidn y/o enfermedad neurodegenerativa y se inicia terapia con

Vancomicina, fluconazol y Aciclovir a espera de paraclinicos de confirmacion: puncion lumbar,
hemocultivos, urocultivos; cultivo, coloracion de gram, de ziehl neelsen (ZN), tinta china y ADA
de liquido cefalorraquideo.

El paciente asocia periodos de taquicardia sinusal a bradicardia sinusal. Ante resultado de Tropo-
nina positiva de 0,016, se considera cursa en paralelo con evento coronario agudo por lo que se
asocia antiagregacion dual con clopidrogrel 75 mg y ASA 100 mg/dia, y anticoagulacion plena.
Se recibe reporte de estudio citoquimico del LCR normal por lo cual se descarta neuroinfeccion.
Se suspende manejo antimicrobiano y se deja con ceftriaxona 1g c/12h. Se espera resultado de
cultivos. Pendiente RNM.

Paciente hipertenso. Se controla con Losartan y posteriormente nitroglicerina. Con mejoria en
oxigenacion, ventilacion y mecénica ventilatoria, se inicia destete de ventilacion mecéanica. Persis-
te leucocitosis con neutrofilia, asocia glucometrias altas, persiste la taquicardia y bradicardia. Se
considera cursa con sindrome taquibradi como posible enfermedad del nodo. Se obtiene perfil de
funcion tiroidea normal.

Pendiente RNM.

Persiste hipertension, hay hipoventilacion pulmonar de predominio derecho en ambos campos
pulmonares, asocia movimientos tonico clénicos de miembros inferiores. La Radiografia de térax
evidencia cambios bronquiales crénicos; TAC y cuadro hematico de control normales, persiste la

hipoglicemiay pese a terminarse la sedacion neuroldgicamente esta profundo con Glasgow de 10/15.
Los gases arteriales evidencian nuevamente alteracion de oxigenacion y ventilacion. Se decide no
realizar extubacion y se indica traqueostomia. Se pasa a nutricion parenteral especializada para
intolerancia a la glucosa y se inicia manejo con prazocin y clonidina.

En espera de traqueostomia. Pendiente RNM.

Se realiza traqueostomia

Paciente con buena tolerancia a tienda de traqueostomia. Se considera candidato para realizar gas-
trostomia. Se inicia interconsulta a gastroenterologia y se inicia tramites para remision a cronicos.

Se realiza gastrostomia percutanea sin complicaciones.

El paciente asocia sangrado digestivo por estoma de gastrostomia sin alteracion hemodinamica.
Tolera ventilacion espontanea, con Glasgow 12/15, atiende al llamado y 6rdenes simples, persiste
debilidad muscular generalizada simétrica, pérdida de fuerza en cara y cintura escapular. Cirugia

indica observacion y manejo por compresion en herida de sitio quirdrgico. Se toma RNM que reporta
cambios atroficos de corticales cerebrales, aumento del sistema ventricular supratentorial, cambios
inflamatorios osteomastoideos. Se solicita electromiografia de miembros superiores y valoracion
por neurologia. Se considera en diagnosticos posibles la variante Miller Fisher del Guillain-Barré.

Paciente enevolucion favorable, estable hemodinamicamente, sin necesidad de soportes o monitoreo
que justifique su estancia en UCI por lo que es traslado a pisos de medicina interna.

Paciente normotenso, afebril, asocia dos episodios de apnea, consciente, persiste paresia de MS
derecho, no vence gravedad en miembros superiores ni fuerza impuesta en miembros inferiores. Se
suspende Losartan. Se asocia al manejo prednisolona 25 mg c/24 horas. Pendiente electromiografia
de miembros superiores y valoracion por neurologia.
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14/07/20

23/07/2016

24/07/2016

25/07/2016

26/07/2016

27/07/2016 al
2/08/2016

3/08/2016 al

7/08/2016

8/08/2016

9/07/2016 al
11/07/2016

8/08/2016

Dia28de hospitaliza-
cion en pisos de
medicina interna

Dia 37 de hospita-
lizacion en pisos de
medicina interna

Dia38de hospitaliza-
cion en pisos de
medicina interna.

Dia39de hospitaliza-
cion en pisos de
medicina interna.

Dia 40 de hospita-
lizacién en pisos de
medicina interna.

Dia 41 al 47 de
hospitalizacién en
pisos de medicina
interna.

Dia 48 al 52 de hospi-
talizacion en pisos de
medicina interna.

Dia53de hospitaliza-
cion en pisos de
medicina interna.
Dia 54 a 56 de hospi-

talizacion en pisos de
medicina interna.

Salida

Paciente normotenso, asocia mejoria de fuerza en las cuatro extremidades y en la capacidad de
realizar expresiones faciales. Se corrige hipokalemia.

Asocia episodios diarreicos por quistes de Entamoeba histolytica. Se inicia albendazol 400 mg dosis
Unica y metronidazol 500 mg c/8h. Se suspende antihipertensivo y se disminuye prednisolona a 10
mg c¢/24 horas. Pendiente electromiografia de miembros superiores y valoracion por neurologia.

Paciente con signos de Sindrome de respuesta inflamatoria pese a haber terminado el manejo con
ceftriaxona y metronidazol. Se solicita parcial de orina, gram, urocultivo, PCR, cuadro hematico,
dimero D, albumina, gases arteriales y placa de torax; con reportes normales salvo cuadro hematico con
leucocitosis de 13940. Se realiza la electromiografia de miembros superiores. Se solicita anticuer-
pos para acetilcolina, para células parietales, antitiroglobulina, microsomales tiroideos, anticuerpo
tiroglobulina tiroideos, antimtsculo estriado, anticardiolipinas y antifosfolipidos.

Paciente estable con resultados de electromiografia de miembros superiores normales; resultados de
examenes inmunoldgicos negativos para Factor Reumatoideo, Anticuerpos anticardiolipinas IgM,
Anticuerpos fosfolipidos 1gG e IgM y para Anticolinesterasa; positivos para ANAS y para Anti-
cuerpos anticélulas parietales. Pendiente resultados de anticuerpos para receptores de acetilcolina.

El paciente es trasladado para valoracion por neurologia, pero se solicita una nueva remisién por
no contarse con los instrumentos necesarios para su valoracion en el lugar a donde fue remitido.
Pendiente resultados de anticuerpos para receptores de acetilcolina.

Dados los resultados negativos de laRNM, la electromiografia y positivos para los ANAS, se decide
iniciar manejo con Inmunoglobulina G intravenosa en dosis de 0.4g/g/dia por 5 dias para un total
de 5 unidades dia por 5 dias; y se continta prednisolona a 10 mg c¢/24 h.

Paciente con notable mejoria en su estado neurolégico tras el inicio de la inmunoglobulina. Asocia
control de musculos oculares, mejoria de reflejos distales. Presenta episodio de disnea con abun-
dante secrecion purulenta por traqueostomia. Se solicita gram y cultivo de secrecion que evidencia
Enterococcus faecalis y Klebsiella pneumoniae sensibles a ciprofloxacina, la cual se asocia al manejo
en dosis de 400 mg 1V c/12 h.

Paciente neurolégicamente estable quien responde adecuadamente al tratamiento. Pendientes resul-
tados de anticuerpos contra receptores acetilcolina para descartar Miastenia gravis.

Se recibe resultado de anticuerpos contra receptores de acetilcolina negativos. Dada la la historia
del paciente, los hallazgos clinicos de la triada de ataxia, arreflexia y oftalmoplejia, se considera
cuadro compatible con la variante Miller Fisher del Guillain Barré.

El paciente presenta notable mejoria. Se cierra traqueostomia e inicia via
oral con buena tolerancia. Se solicita hospitalizacion domiciliaria.

El paciente se encuentra hemodinamicamente estable, sin signos de dificultad respiratoria. Habiendo
terminado su manejo antibiotico, sale remitido para hospitalizacion domiciliaria con diagnéstico de
neuropatia inflamatoria aguda-subaguda por sindrome Miller Fisher.

Luego de su estancia hospitalaria, habiéndose asocia-
do los resultados de cada examen realizado para confir-
mar el diagnostico, estando estable hemodinamicamente,
con evolucion neuroldgica favorable, adecuada respuesta
a la inmunoglobulina, se da salida para manejo por hospi-

Seguimiento y resultados

talizacién domiciliaria.

Discusion

El caso reportado permite comprender lo confuso que
puede representar el diagnostico de este tipo de patolo-
gias en un servicio médico, siendo necesario el andlisis
completo del cuadro clinico del paciente, los examenes
asociados, las pruebas de imagen, las pruebas inmunol6-
gicas asociadas ante la sospecha diagndstica de un cuadro

Sindrome Miiller Fisher
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clinico de polineuropatia autoinmune y la comprension
desde un principio de los diagndsticos diferenciales que
pueden estar asociados.

El paciente del caso presentaba algunos antecedentes
que de entrada pueden hacer sospechar una polineuropa-
tia del tipo SGB, asi, el haber presentado un cuadro gri-
pal quince dias previos a la sintomatologia que lo llevo a
consultar, corresponde a lo que en muchos casos de SGB,
56% a 76%, se refiere 2 a 4 semanas previas al inicio de
los sintomas del SGB, especialmente infecciones del trac-
to respiratorio superior sin que haya un organismo espe-
cifico identificado; adicionalmente, el que se trate de un
paciente masculino de 66 afos, lo localiza en el grupo epi-
demiologico en el que de manera tipica en la edad media
en la que suele presentarse esta enfermedad, hombres de
40 afios (7). Ahora bien, la sintomatologia inicial del pa-
ciente, de un cuadro de ataxia, compuesto por adiadococi-
nesia y no tolerancia de la bipedestacion; asi como la di-
sartria y diminucion de fuerza en extremidades, hacen que
por anatomia se piense en la localizacion de una lesion
0 alteracion en sistema nervioso central, especialmen-
te cerebelo, corteza motora, sistema piramidal y I6bulo
frontal. Al hacer este diagnostico anatémico de lo ocurri-
do al paciente, teniendo en cuenta su edad, antecedentes
y hallazgos sintomaéticos, se puede evaluar cada una de
las causas etiologicas de su cuadro clinico que abarcan
lesiones neoplasicas especialmente de fosa posterior; las
lesiones vasculares como un evento Cerebro vascular ce-
rebeloso isquémico, en especial considerando el sintoma
asociado de cefalea intensa en el paciente; las causas in-
fecciosas y las causas inmunolégicas (4,8). Vemos como
en el paciente cada uno de los examenes realizados fue-
ron descartando las etiologias consideradas, asi la TAC y
la RNM descartaron causas neoplasicas y vasculares; en
tanto que los analisis de LCR descartaron causas neuroin-
fecciosas. Sumado a esto el considerar que la ataxia del
paciente no presentaba lateralizacion, nos permite descar-
tar un origen cerebeloso del cuadro y nos lleva a agotar las
herramientas diagndsticas de otras causas, como fueron
en el paciente las pruebas inmunolégicas que confirmaron
el origen inmunologico de su enfermedad.

Una vez tenemos identificada la etiologia inmunol6-
gica del cuadro clinico del paciente, resulta determinante
considerar los diagndsticos diferenciables posiblemente
asociados. Asi encontramos la miastenia gravis (MG),
una enfermedad autoinmune que altera la funcién de los
musculos extraoculares al bloguear los receptores de ace-

til colina en las uniones neuromusculares. Esta al igual
que el SMF produce diferentes manifestaciones oftalmi-
cas como es la ptosis palpebral bilateral, presente en esta
paciente asociada a estrabismo convergente, ambos signos
de alteracion de musculos extraoculares. Sin embargo, al
considerar el hecho de que la oftalmoplejia del pacien-
te llegd a recuperarse y que los anticuerpos anti receptor
acetil colina fueron negativos, fue posible descartar tanto
el curso de un MG, como el curso paralelo de MG y SMF,
que, aunque con baja prevalencia, solo se han descrito tres
casos en la literatura, puede presentarse (4,9).

Otros diagnosticos a considerar, al analizar la oftal-
moplejia del paciente, son las enfermedades tiroideas de
los ojos y la distrofia miotdnica. Las primeras correspon-
den a un cuadro asociado a enfermedades de la tiroides
0 a la primera manifestacion de las mismas, especial-
mente aquella de origen autoinmune de la glandula; se
caracterizan por exoftalmos, ojo seco, epifora, inyeccién
conjuntival. En el paciente tanto las pruebas de funcién
tiroidea, TSH, T3 y T4, asi como las inmunoldgicas au-
toinmunitarias de tiroides, especialmente los anticuerpos
antitiroglobulina salieron negativas, ayudando a descartar
este posible origen. La distrofia miot6nica, por su parte,
es una patologia en la que hay un deterioro hereditario,
progresivo de los masculos manifestandose con signos
propios de los grupos musculares afectados. Dentro de su
sintomatologia se encuentra, ptosis palpebral, pérdida de
expresion facial, sisttmicos como arritmias, sindrome de
apnea obstructiva, alteracion del habito intestinal, En el
caso de este paciente se observan algunos de los signos
mencionados, sin embargo, su diagndstico se descarta ya
que el paciente no refiere antecedentes que lleven a pensar
en esta y los hallazgos de la electromiografia, que cons-
tituye el examen de mayor ayuda diagndstica para esta
patologia, fue normal (4,10).

Sumados a estos diagnosticos, se debe considerar que
el SMF se ha descrito en muchas ocasiones asociado a
enfermedades autoinmunes y neoplasias como el Lupus
Eritematoso Sistémico, tiroiditis de Hashimoto, enferme-
dad de Still y carcinoma de pulmdn (11). Adicionalmente
la variante SMF puede presentar de manera heterogénea
la triada clinica, de forma aislada o en paralelo con hallaz-
gos mas tipicos del SGB. Este paciente pese a presentar
la triada, no ingresa por el sintoma tipico de este tipo de
pacientes, la diplopia en un 78% de pacientes; su sinto-
ma inicial fue la ataxia y en pocos dias se asocia la oftal-
moplejia y la arreflexia. Dentro de los hallazgos clinicos
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de un SGB puro se present6 debilidad generalizada y la
evolucion a falla respiratoria que le hace requerir ventila-
cién mecénica asistida. Respecto a esto ultimo, es posible
considerar, que, pese a que el SMF es de buen prondstico,
la evolucion del paciente a arritmias y la falla ventilatoria
correspondieran a una complicacion del SMF, lo cual es
poco frecuente, pero se han reportado casos (4,11).

El diagndstico del SMF se hace de manera primaria so-
bre la base de la presentacion clinica de la triada y puede
ser soportado por hallazgos de laboratorios, en especial la
elevacién en LCR de la concentracion de proteinas; aun-
gue puede no presentarse al comienzo o no llegarse a pre-
sentar nunca, ademas parece relacionarse con que tanto
compromiso haya de los nervios periféricos; y el hallazgo
de anticuerpos antigangliosido GQ1b que resulta positivo
en cerca del 85% de pacientes con SMF; los estudios de
imagenes y de electrodiagnostico no son de mayor utili-
dad en el SMF (12). En el caso del paciente reportado el
diagnostico con el que se da salida para su hospitalizacion
domiciliaria de neuropatia inflamatoria aguda-subaguda
por sindrome Miller Fisher, corresponde al diagndstico al
cual se lleg6 teniendo en cuenta principalmente la presen-
tacion clinica de la triada y habiendo descartado otras po-
sibles etiologias, lo cual resulta determinante para poder
hacer el manejo respectivo del paciente que en este caso
se siguid por hospitalizacion domiciliaria lo cual dificultd
el seguimiento. En casos como el de este paciente, dado
gue se superponen algunos signos con el SGB puro, siem-
pre es importante, si se cuenta con la posibilidad, evaluar
los anticuerpos antigangliosido GQ1b, para confirmar el
diagnostico para lo cual se tiene una ventana de 2 sema-
nas posterior al inicio del cuadro durante la cual, la con-
centracion de anticuerpos GQ1b, reflejaran la severidad
clinica del cuadro (11,12).

El SMF normalmente es autolimitado, y en esos casos
luego de la administracién de la inmunoglobulina intrave-
nosa, presenta una remision del 100% de los sintomas en
un periodo de 6 meses; en los casos en los que no se auto-
limita la remision es del 85% al parecer por una reduccion
de la unién de anticuerpos gangliésido GQ1b, muchos

de los cuales se encuentran en zonas del cerebelo, redu-
ciendo con estos los efectos patolégicos de los autoanti-
cuerpos. A la luz de esto el manejo con inmunoglobuli-
na endovenosa, sigue siendo el manejo indicado en este
tipo de pacientes, asociado a corticoesteroides, aunque al
respecto se recomienda realizar mas estudios al igual que
el contemplar todos los posibles diagndsticos a descartar,
aun los de peor escenario clinico y desenlace para realizar
el mejor y mas efectivo manejo del (6,11,12).
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