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Oftalmoplejia bilateral aguda
con elevacion de anticuerpos anti-GQ1lb

Oftalmologia completa.

Sr. Director: Oftalmoplejia, ataxia y arreflexia
de instauracioén aguda-subaguda caracterizan
la forma tipica del sindrome de Miller-Fisher!.
Se han referido casos de Miller-Fisher incom-
pletos o atipicos®. El propdsito de esta carta es
comunicar un caso de oftalmoplejia completa,
de instauracion aguda, sin ataxia ni arreflexia,
asociado a un titulo alto de anticuerpos IgG
anti-GQ1b.

Mujer de 22 afos, sin antecedentes patolégicos de
interés, que acudi6 a Urgencias por diplopia a la mi-
rada lateral de 2 h de evolucién y afeccién del estado
general. No refiri6 prodromo infeccioso ni ingesta
previa de alimentos sospechosos. La exploracion ge-
neral fue normal. En la exploraciéon neurolégica se
constaté una paresia completa del VI par izquierdo,
una paresia parcial del VI par derecho, anisocoria
(pupila derecha mayor que la izquierda) con dismi-
nucion de los reflejos fotomotor y acomodativo, sin
otra focalidad. Un examen oftalmoscépico fue nor-
mal. La analitica general, el ECG y la radiografia de
toérax fueron normales. Una TC craneal urgente fue
normal. En las siguientes 48 h el cuadro evoluciond
hasta una oftalmoplejia externa completa, pupilas
medias-midridticas con abolicién de los reflejos foto-
motor y acomodativo, ptosis palpebral bilateral, voz
nasalizada, debilidad en el grupo flexor del cuello sin
otra focalidad motora ni sensitiva, y reflejos muscula-
res profundos presentes. Las serologias para el VIH,
virus herpéticos, Mycoplasma, Brucella, 1Ues y Borre-
lia fueron negativas, asi como los titulos para autoan-
ticuerpos. Una RM craneal no evidenci6 alteraciones.
En el estudio neurofisiolégico no se detectaron defec-
tos de transmisiéon neuromuscular pre o postsinapti-
cos, ni neuropatia periférica, y el estudio de vias tron-
culares trigémino-faciales fue normal, asi como los
potenciales evocados auditivos de tronco cerebral.
Un test de tensilon® fue negativo. Se practicaron tres
punciones lumbares con un intervalo de tres sema-
nas, objetivandose sélo en la Ultima hiperproteinorra-
quia (76 mg/dl). Se determinaron los anticuerpos
anti-GQ1b, obteniéndose un titulo elevado de IgG
(1/960). Se administraron gammaglobulinas intrave-
nosas. El cuadro clinico se estabilizd, observandose
mejorfa gradual a partir de la tercera semana.

En 1992 se sefal6 a los anticuerpos IgG anti-
GQ1b como posibles marcadores del sindrome
de Miller-Fisher (SMF)3. Ya se conocia la im-
portancia de los anticuerpos contra glucocon-
jugados en la patogenia del sindrome de Gui-
llain-Barré (SGB). Méas tarde se observaron

titulos altos de anticuerpos IgG anti-GQlb en
sueros de pacientes con SMF tipico, SGB y of-
talmoplejia, encefalitis de Bickerstaff y oftal-
moparesia, y en casos de oftalmoparesia agu-
da sin ataxia con hiporreflexia® o sin ella.
Actualmente, la utilidad diagnostica de los an-
ticuerpos anti-GQ1lb en el SMF es muy supe-
rior a la del resto de anticuerpos antigangliési-
dos descritos para el diagnostico de cualquier
otra forma de neuropatia. Se ha demostrado
que el contenido de gangliésido GQ1b en los
pares craneales Ill, IV y VI es mayor que en el
resto de pares craneales®. Los IgG anti-GQlb
tienen efecto sobre la transmisién neuromus-
cular por la distribucién preferente del ganglio-
sido GQ1b en las regiones paranodales de los
nervios oculomotores, al bloquearse la génesis
de impulsos en los nédulos de Ranvier®. Los ti-
tulos de estos anticuerpos descienden durante
la mejoria clinica. Todo ello permite implicar a
estos anticuerpos en la patogenia de la oftal-
moparesia en estos sindromes.

Titulos de anticuerpos IgG anti-GQ1b por enci-
ma de 1/100 se han asociado especificamente
con los sindromes de MF y GB con oftalmopa-
resia de presentacion aguda, mientras que ti-
tulos elevados de anticuerpos IgM anti-GQlb
aparecen en neuropatias crénicas en el seno
de gammapatias monoclonales’. Los anticuer-
pos anti-GQ1b de tipo IgG reaccionan selecti-
vamente con GQlb y GTla, mientras que los
de tipo IgM también reaccionan con GD1b,
GD3 'y GT1b, lo que podria explicar los distin-
tos cuadros clinicos. En nuestro caso, ante
una oftalmoplejia aguda completa, con prue-
bas de neuroimagen normales, prueba del
tensilon® negativa, ausencia de hallazgos neu-
rofisiolégicos y dos punciones lumbares sin al-
teraciones, la obtenciéon de un titulo elevado
de anticuerpos I1gG anti-GQ1lb (1/960) fue de-
terminante. La hiperproteinorraquia hallada el
dia 21 de la clinica confirm¢ el diagnéstico de
SMF atipico.
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