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Sindrome de Miller-Fisher en paciente con historia
de Guillain-Barré tras 40 anos: una manifestacién
del espectro de neuropatias autoinmunes

Miller-Fisher syndrome in a patient with a history of Guillain-Barré after
40 years: a manifestation of the autoimmune neuropathy spectrum
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Introduccioén: el sindrome de Miller-Fisher es una variante del
sindrome de Guillain-Barré que se distingue por la triada clinica
de ataxia, oftalmoplejia y arreflexia. Puede manifestarse varios
afnos después de un episodio inicial de Guillain-Barré. Caso
clinico: masculino de 54 afos con antecedente de sindrome
de Guillain-Barré a los 17 afios. Acude presentando ataxia,
debilidad distal y oftalmoplejia. Conclusién: el sindrome de
Miller-Fisher debe incluirse en el diagnodstico diferencial de
las emergencias neuroldgicas para permitir un diagnéstico
temprano y optimizar los resultados clinicos.

Palabras clave: Miller-Fisher, Guillain-Barré, ataxia, oftal-
moplejia, arreflexia.

Abreviaturas:

EVC = enfermedad vascular cerebral

IVIG = inmunoglobulina intravenosa humana
SGB = sindrome de Guillain-Barré

SMF = sindrome de Miller-Fisher

Introduction: Miller-Fisher syndrome is a variant of Guillain-
Barré syndrome, distinguished by the clinical triad of ataxia,
ophthalmoplegia, and areflexia. It can manifest several years
after an initial episode of Guillain-Barré. Case report: a 54-year-
old male with a history of Guillain-Barré syndrome at age 17
presented with ataxia, distal weakness, and ophthalmoplegia.
Conclusion: Miller-Fisher syndrome should be included in the
differential diagnosis of neurological emergencies to enable
early diagnosis and optimize clinical outcomes.
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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) abarca un conjunto
de polineuropatias agudas mediadas por el sistema inmu-
nitario." Una variante poco comin, el sindrome de Miller-
Fisher (SMF), se distingue por la triada clasica de ataxia,
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arreflexia y oftalmoparesia, afectando principalmente los
nervios craneales tercero, cuarto y sexto.’

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 54 afos, ingresa al servicio de
urgencias refiriendo como antecedente un diagnédstico
previo de SGB a los 17 afios, episodio que requiri6 soporte
ventilatorio mecanico. A su ingreso presenta sintomas de
ataxia, debilidad distal, oftalmoplejia izquierda y ptosis
bilateral. En la exploracién fisica destaca debilidad en las
extremidades superiores, arreflexia y signo de Babinski
positivo bilateral. El paciente report6 haber tenido tres
evacuaciones diarreicas en los cuatro dias previos al ingreso.

Se activo el protocolo Stroke, sin evidencia de isquemia
o hemorragia aguda en la tomograffa cerebral. Posterior-
mente, se realizaron estudios neurofisiolégicos de poten-
ciales evocados, sugerentes de alteracion en la conduccién
internuclear en el trayecto v-vii izquierdo.

Se inici6 tratamiento con inmunoglobulina intravenosa
humana (IVIG), administrando 90 gramos como manejo
inicial. Tras esta intervencién, el paciente mostré una
disminucién de los sintomas neurolégicos. Luego de man-
tener vigilancia, se observé una evolucién favorable, sin
complicaciones adicionales. Se decidié el alta hospitalaria
para continuar el seguimiento ambulatorio.

DISCUSION

Si bien el SGB y el SMF son variantes de neuropatia in-
munomediada, este caso resalta cémo los pacientes con
antecedentes de SGB pueden presentar otros trastornos
neurolégicos dentro del espectro inmunolégico, incluso
décadas después del episodio inicial.® Ante cualquier déficit
neuroldgico focal se debe activar el protocolo Stroke.**
Inicialmente, mediante la tomografia, se descart6 una
enfermedad vascular cerebral (EVC) y se consider6 la po-
sibilidad de recurrencia del SGB. Aunque es poco comin
que el SGB recurra (2-3% de casos), es posible, especial-
mente después de la gastroenteritis por Campylobacter
jejuni. El paciente tuvo diarrea cuatro dias antes de su
ingreso y un historial de SGB con necesidad de ventilacién
mecanica a los 17 afos. Dado el riesgo de progresion

rapida a insuficiencia respiratoria, es necesario descartar
esta posibilidad.’

El diagnéstico probable es SMF, debido a la presencia de
la triada clinica que aparece en el 80% de los pacientes, el
antecedente de SCB y sintomatologfa gastrointestinal presen-
tada en dias previos. El diagndstico se basa en la clinica; los
hallazgos electrofisiolégicos incluyen potenciales de accion
nerviosos reducidos y reflejos de Hoffmann disminuidos. A
diferencia del SGB, no se observan alteraciones desmielini-
zantes tipicas. El diagnéstico confirmatorio de esta patologia
es la deteccién de anticuerpos contra GQ1b, el cual tiene
una especificidad del 100%. Sin embargo, en este caso no
se realizaron dichos estudios debido a la alta sensibilidad del
diagnéstico clinico. Ademas, se considerd que su realizacion
no modificaria el enfoque terapéutico establecido.”

CONCLUSIONES

Ante la focalizacién neuroldgica, es crucial descartar pato-
logias de emergencia. Un examen neuroldgico exhaustivo
es esencial para identificar el origen de la sintomatologia.
El SMF, aunque raro, debe considerarse en el diagnéstico
diferencial, ya que un reconocimiento temprano puede
optimizar el manejo y mejorar el pronéstico del paciente.
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