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COMUNICACION CORTA

SINDROME DE MILLER FISHER, OFTALMOPLEJiA
INTERNA Y EXTERNA TRAS VACUNACION ANTIGRIPAL

MILLER FISHER SYNDROME, INTERNAL AND EXTERNAL
OPHTHALMOPLEGIA AFTER FLU VACCINATION
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RESUMEN

Caso clinico: El sindrome de Miller Fisher (SMF)
es la variante mds frecuente del sindrome de Gui-
llain Barré. Se caracteriza por la triada cldsica de
oftalmoplejia, ataxia y arreflexia.

Se expone el caso de un paciente que presenta esta
clinica a los 5 dias de recibir la vacuna antigripal.
Discusién: El sindrome de Miller Fisher se encuen-
tra con poca frecuencia en la prictica clinica. Estdn
descritos cuadros asociados a infecciones respirato-
rias y digestivas, pero no ha sido descrito secunda-
rio a la vacuna de la gripe.

Palabras claves: Anticuerpos Anti-GQ1b, oftalmo-
plejia interna, oftalmoplejia externa, ataxia, arrefle-
xia, vacunacion antigripal, sindrome de Miller Fisher.

ABSTRACT

Case report: Miller Fisher Syndrome (MFS) is the
most frequent variant of the Guillain-Barré Syndro-
me. It is characterised by the classic triad of opht-
halmoplegia, ataxia and areflexia. We present a case
of a patient who developed these clinical findings 5
days after flu vaccination.

Discussion: Miller Fisher Syndrome is an unusual
condition seen in ophthalmologic clinical practice.
Although respiratory and digestive infections have
been reported as antecedent infectious agents in
MES, it has not previously been described in rela-
tion to the flu vaccine (Arch Soc Esp Oftalmol
2008; 83: 433-436).

Key words: Anti-GQ1b antibody, internal opthal-
moplegia, external ophthalmoplegia, ataxia, arefle-
xia, antiflu vaccine, Miller Fisher syndrome.

INTRODUCCION

El sindrome de Miller Fisher (SMF) es una poliradi-
culopatia monofisica . Se caracteriza por la triada cla-
sica de oftalmoplejia, ataxia y arreflexia. Generalmen-
te se asocia a infecciones respiratorias o digestivas.

Se presenta el caso de un paciente con SMF cuyo
tinico antecedente era haber sido vacunado contra la
gripe cinco dias antes.
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CASO CLINICO

Un paciente varén de 64 aios fue remitido a urgen-
cias de Oftalmologia por visién doble y mareos, sin
aparentemente otros sintomas destacables; sin
embargo se observé una inestabilidad en bipedesta-
cion no justificable s6lo por la diplopia.

Como unico antecedente de interés el paciente refe-
ria haber sido vacunado contra la gripe hacia cinco dias.
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La agudeza visual era 0,7 en ambos ojos (AO), y
presentaba ambas pupilas dilatadas y arrefléxicas, sin
que hubiera contacto previo con midridticos (fig. 1).
Presentaba una limitacion en la abduccién de AO,
mayor en ojo izquierdo (OI) (fig. 2), en la supraduc-
cién de AO (fig. 3), y dificultad para el resto de los
movimientos oculares, refiriendo diplopia horizontal.
El resto de la exploracion oftalmolégica era normal.

Ante la sospecha diagndstica de un sindrome de
Miller Fisher se remite al servicio de Neurologia,
que detecta una marcha atdxica, hiporreflexia, y
descarta debilidad de miembros, decidiendo el
ingreso para seguimiento y estudio completo. Los
resultados de los andlisis de sangre y de la tomo-
graffa axial computarizada (TAC) realizada de
urgencias fueron normales.

A las 24 horas del ingreso aparecié una dificultad
respiratoria que precisé oxigeno y fisioterapia, y en las
semanas siguientes fue desarrollando nuevos sintomas
neurolégicos: pardlisis facial, disfonia y disfagia.

Durante el ingreso se realizé una puncién lumbar
en la que se detect6 una disociacion alblimino-cito-
l6gica, y una resonancia magnética nuclear (RMN)
que descartd definitivamente lesion ocupante de
espacio o desmielinizacion. El estudio electromio-
gréafico no aporté informacion adicional.

El estudio inmunolégico fue positivo para el anti-
cuerpo anti GQ-1b, confirmando definitivamente el
diagnostico inicial.

El paciente mejoré de sus sintomas a las dos
semanas del ingreso, habiendo recibido dos ciclos
de inmunoglobulinas. La evolucién clinica fue len-
ta y polisintomdtica, persistiendo la diplopia con
limitacién de la abduccion bilateral de forma pro-
longada.

Fig. 1: Oftalmoplejia interna en la exploracion inicial.

Fig. 2: Motilidad ocular extrinseca: limitacion en la
abduccion del OD.

DISCUSION

El sindrome de Miller Fisher es un cuadro neuro-
l6gico periférico que se asocia en la mayoria de los
casos a un proceso infeccioso (1) sobre todo respi-
ratorio o digestivo. El tiempo medio de aparicién de
los sintomas neuroldgicos tras la infeccién es de 1-
2 semanas, y el diagnéstico se basa en demostrar la
seroconversion. Rara vez se asocia al proceso en su
fase aguda (2). Nuestro caso no se asoci6 a infec-
cién crénica o aguda, pero si a la vacuna antigripal.

Se considera que se desencadena por un proceso
autoinmune. La existencia en suero de titulos eleva-
dos de anticuerpos antigangliésidos antiGQ1b, ana-
lizados mediante ELISA (3), es especifica del SMF,
aunque estudios posteriores los han asociado tam-
bién al sindrome de Guillain-Barré con oftalmople-

PR
Fig. 3: En supraduccion se observa dificultad para ele-
var ambos 0jos.
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jia, a la troncoencefalitis de Bickerstaff (4) y a la
oftalmoparesia aguda sin ataxia.

El nervio 6ptico y los nervios oculomotores con-
tienen una alta cantidad de gangliésidos GQI1b.
Algunos agentes infecciosos comparten epitopos
homoénimos (1) con algunos gangliésidos de super-
ficie de los nervios periféricos, desencadenando la
produccidén de anticuerpos frente a éstos y una reac-
cién cruzada con los tejidos nerviosos. El anticuer-
po se une a las cadenas de las regiones paranodales
de la porcién infranuclear de los nervios oculomo-
tor, troclear y abducens y mds débilmente al niicleo
cerebral, bloqueando al nervio motor, y seria res-
ponsable de la ataxia y la oftalmoplejia.

Quizds la vacuna antigripal comparte también
estos epitopos, desencadenando el cuadro de nues-
tro paciente.

La triada tipica de este sindrome la constituyen la
oftalmoplejia, la ataxia y la arreflexia. Habitual-
mente se inicia con una limitacién en la abduccién
(1), y hay casos en los que no se produce una oftal-
moplejia completa. Cuando nuestro paciente acude
a urgencias presentaba una pardlisis en la abduc-
cion, con limitacién del resto de movimientos ocu-
lares, y en horas desarrollé una parélisis completa
de todos los musculos extraoculares, sin ptosis.
Desde el inicio present6 ataxia e hiporreflexia.

Otros sintomas que pueden desarrollar son disfa-
gia, disfonia, pardlisis facial o insuficiencia respira-
toria. La dificultad respiratoria es mas frecuente en
pacientes mayores, como el de este caso, y suelen
precisar soporte respiratorio mecénico, teniendo
peor prondstico y mayor indice de recaidas. Ante la
presencia de insuficiencia respiratoria debe descar-
tarse un sindrome de Guillain-Barré con oftalmo-
plejia, dificil por la inespecificidad de las pruebas y
por tratarse de un diagndstico sobre todo clinico.

Dentro de la oftalmoplejia, la interna es la menos
frecuente (4). Ante este signo se debe hacer diag-
noéstico diferencial con una lesién dorsal pontome-
sencefdlica (ictus, encefalitis, lesion expansiva), la
mayoria de las veces descartable por la clinica y las
pruebas de imagen; y con el botulismo, en el que se
produce también una leve midriasis arrefléxica y
disfagia, y en el que la historia clinica y signos
acompafantes sugieren el diagndstico. En ambos
casos la aparicion de anticuerpos antigangliésidos
permitiria descartar uno y otro cuadro.

Para explicar el mecanismo de la oftalmoplejia
interna, Radziwill (4) supone que los anticuerpos
anti GQ-1b podrian unirse al ganglio ciliar, igual

que se unen a las regiones paranodales de los ner-
vios responsables de la motilidad ocular extrinseca,
produciendo la denervacién del esfinter pupilar (5).
Distintos autores se han servido del test de hiper-
sensibilidad pupilar, que sugiere que existe una sen-
sibilidad aumentada del musculo esfinter pupilar a
la instilacién de pilocarpina al 0,125% (4). Este es
un indicador ttil de la presencia de disfuncién para-
simpdtica postganglionar; por ello proponen que la
afectacion es principalmente periférica.

La ausencia de alteracion en la RMN vy los hallaz-
gos electroneurograficos compatibles con la poli-
rradiculopatia desmielinizante apoyan la localiza-
cion periférica lesional de esta sintomatologia.

En conclusién, presentamos un caso poco fre-
cuente como es el SMF, con afectacién de la moti-
lidad ocular intrinseca, que ocurre sélo en el 37%
de los casos, en un paciente sin historia previa de
infeccion. El tdnico antecedente relatado fue la
vacuna contra la gripe 5 dias antes. No hemos
encontrado en la literatura ningtin caso en que se
asocie este sindrome con vacunacion previa, a dife-
rencia con el sindrome de Guillain-Barré.

El SMF se describe como un cuadro benigno, y
es tratado con frecuencia con inmunoglobulinas,
que aunque de eficacia discutida (algunos autores
presentan casos que no precisaron tratamiento) (2)
parece ser que aceleran la recuperacion. Sin embar-
go, no puede considerarse un cuadro banal; en nues-
tro caso el paciente precisé soporte respiratorio, y la
evolucién clinica fue lenta y polisintomatica, per-
sistiendo la diplopia con limitacién de la abduccién
bilateral de forma prolongada.
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