Sindrome de Miller Fisher (SMF): relato de caso
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Introducdo: A Sindrome de Miller Fisher ¢ uma variante da Sindrome de Guillain Barré
(SGB), com incidéncia de 1:1.000.000 pessoas anualmente, uma doenca desmielinizante
aguda inflamatoria e autoimune, caracterizada pela triade clinica de ataxia, oftalmoplegia e

arreflexia.

Objetivos: Relatar a evolucdo do quadro clinico e descricao de exames laboratoriais, assim
como auxiliar profissionais de saude na condugdo de casos similares que possam vir a

OoCOorrer.

Delineamento e métodos: a) Relato de caso. Entrevista com o paciente, descricao de

prontudrio, registros dos métodos diagnosticos e intervencao terapéutica.

Descri¢ao do caso: Paciente do sexo masculino, 64 anos, hipertenso, com historico recente
de gastroenterite. Evolui apos 14 dias com quadro de dorsalgia com progressao para perda de
forca motora em membros inferiores e superiores. Admitido no servico hospitalar tercidrio:
em avaliacdo inicial apresentava-se com Glasgow 15, sinais vitais estaveis, mialgia intensa e
exame neuroldgico com grau 3 de for¢a nos musculos flexores do quadril, grau 5 em demais
grupos musculares de membros inferiores e grau 2 de for¢a em maos, musculos flexores de
cotovelos e ombros, associados a hiporreflexia. Evolui rapidamente para paresia flacida
bilateral e arreflexia global, porém sem alteracdo sensitiva e sinais de disautonomia. Em
relacdo a coordenacdo, possuia teste calcanhar-joelho em membro inferior esquerdo alterado.
Em avaliagdo dos pares cranianos apresentava ptose palpebral parcial e oftalmoplegia
incompleta a direita (III, IV e VI pares cranianos). Em coleta de liquido cefalorraquidiano

(LCR), o qual demonstrou dissociacdo albumino-citoldgica e aumento da concentragdo de



proteinas: 1 segmentado, 4 linfocitos e proteinas 91,90 mg/dL. No sexto dia foi repetido a
rotina de liquor, que apresentou: 3 linfocitos e proteinas 123,20 mg/dL. Foi realizado o
tratamento com imunoglobulina endovenosa por 5 dias. Evolui com discreta melhora da for¢a
muscular. No 15° dia evolui com sintoma bulbar (disfagia), necessitando de uso de sonda
nasoenteral. Posteriormente, apresentou Insuficiéncia Respiratoria Aguda, sendo necessario a
intubagdo orotraqueal (IOT) e continuacdo dos cuidados em Unidade de Terapia Intensiva

(UTI).

Conclusao: Conclui-se a importancia do conhecimento das variantes da SGB devido a sua
alta morbimortalidade. Logo, o reconhecimento do quadro clinico, critérios diagnosticos e

intervengao terapéutica precoce sdo fundamentais para todos os profissionais de satde.



