mg/kg/diadurante 5 dias). Lameoriafue rdpida, quedando asin-
tomético una semana después. Este es el paciente masjoven con
sindrome de Miller Fisher que se ha publicado hastalafecha.

El segundo paciente eraun varon de 16 meses de edad que pre-
sent6, de manera aguda, un cuadro de confusidn, ataxia, oftalmo-
plgjiay arreflexia, Como antecedentes de interés habiatenido una
infeccion del tracto respiratorio superior 2 diasantesdel ingresoy
vacunacion contralarubéola, sarampidn y parotiditis 2 semanas
antes. Un electroencefal ograma mostrd un enlentecimiento difu-
0. Tres semanas después del inicio del cuadro, € paciente comenzd
amejorar, hasta quedar asintomatico 5 semanas después.

El sindrome de Miller Fisher es unaentidad clinicacon una
posicion nosoldgicaindefinida. Aunque la mayor parte de au-
tores creen que es una variante del sindrome de Guillain-Barré
(hipttesis periférica), hay datos que sugieren una afectacion del
tronco cerebral (hipbtesis central)@9). El hecho de que nuestro
segundo paciente estuviese confuso y €l electroencefa ograma
mostrase un enlentecimiento difuso apoya esta Ultima hipdtesis.

Este sindrome es infrecuente en la edad pediatrica. En una
revision de |a literatura desde 1956 hasta 1992, sélo se habian
descrito 32 casos, representando, asi, € 14,3% del tota delos
pacientes con dicho sindrome3.

Hay pocainformacion en laliteratura sobre el tratamiento
del sindrome de Miller Fisher, quizas porque la mayor parte de

los pacientes se recuperan en unas 10 semanas®. Los corticoi-
desy laplasmaféresis han sido eficaces en agquellos pacientes
con insuficiencia respiratoria®. El tratamiento con inmunoglo-
bulinas endovenosas ha sido también eficaz en el sindrome de
Miller Fisher, acortando su evolucion natural @,

Creemos que las inmunoglobulinas endovenosas contribu-
yeron alarapida recuperacion en nuestro segundo caso, ya que
la evolucién fue mas corta de lo habitual. Aunque se necesitan
més estudios en este sentido, recomendamos la utilizacion de las
mismas en e tratamiento de este sindrome.
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S. Director:

Entre las infecciones que resultan de interés en lainfancia
seincluyen las ocasionadas por € parvovirus B-19, Gnico inte-
grante, hasta el momento, del género Eritrovirus. El pediatra
puede asistir a pacientes con infeccidn aguda, tanto en el con-
texto de una enfermedad exantemdtica®, como hematol dgica®,
articular®, o en un cuadro de afectacidn congénita®. Ademés
muchos cuadros de primoinfeccidn cursan de manerainaparen-
te como un sindrome pseudogripal, con o sin afectacion dér-
mica, que algunos autores sitlian en brotes de aparicion polia
nual®.
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Estudio seroepidemioldgico de la
infeccion por parvovirus humano
B-19 en ninos

Conscientes de esta Ultimarealidad y de la ausencia de re-
ferencias epidemiol dgicas en nuestro medio establecimos des-
de hace cuatro afios |a deteccion aleatoria de marcadores sero-
|6gicos de infeccidn por parvovirus B-19 en muestras del sue-
ro correspondientes a nifios de procedencia ambulatoria, inde-
pendientemente de su solicitud diagndstica.

El objetivo de este estudio es comunicar |a prevalenciade
anticuerpos (Ac) especificos de la clase 1gG en sueros de nifios
menores de 8 afios, remitidos a un laboratorio de microbiologia
de un hospital detercer nivel de Castillay Leon.

Se han analizado un total de 478 muestras de suero recogi-
das durante el cuatrienio 1994-1997. La determinacion de los
Ac 1gG serealiz6 mediante un enzimoinmunoanalisis indirec-
to (Ingelheim, Diagnostics), que utiliza como soporte antigéni-
co proteina recombinante VP2.
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Laprevalencia global de los marcadores séricos de lain-
feccion por parvovirus B-19 fue del 46% (1C 95%: 42,6-54,5),
oscilando entre un rango del 41% y el 50%, segln €l afio. No
se documentaron diferencias de acuerdo con la estratificacion
por edades, afio de extraccion de lamuestra o procedencia (ur-
banao rural). Esta prevalencia es ligeramente superior alado-
cumentada en mujeres embarazadas en nuestro medio®. Si
bien recientemente se han comunicado en nuestra Comunidad
Auténoma prevalencias del 64,7% en una muestra de 136 do-
nantes de sangre®. Aun asumiendo las limitaciones propias
inherentes a un trabajo como el presente, realizado a partir de
muestras de larutina hospitalaria, €l valor de nuestros hallaz-
gos reside en que oferta datos real es sobre prevalencia en nues-
tro entorno y demuestran que lainfeccion esta presente en
nuestro pais desde edades tempranas de la vida. Seria desea-
ble realizar estudios de mayor cobertura para poder definir
con mayor precision su verdadero perfil epidemiol6gico. De
manera adicional, parece oportuno incorporar la oferta diag-
ndstica de marcadores de infeccion aguda alos cuadros exan-
tematicos valorados por el pediatra, tal y como se apunta en
otros paises®19),
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S. Director:

Hemos leido con interés el articulo de Agusti Minguell y
cols., «Cutis marmorata tel angiectasia congénita. Aportacion de
un nuevo caso», aparecido en € Ultimo nimero de esta Revigta?),
y deseariamos remitir a los autores a nuestro articulo sobre es-
te tema publicado en esta misma Revistaen 1985@,

Nuestraintencion es recordarles|o importante que es citar en
la bibliografia articulos publicados en laliteratura cientifica es-
pafiola, sobre todo s revisten suficiente interés, y creemos que
€l nuestro lo tenfa. En é revisamos ocho casos recogidos en po-
€os afios en nuestro Servicio de Neurologia Infantil y hacemos
notar que, aunque laCMTC «se refiere en laliteratura con cier-
tarareza..., lafrecuenciareal creemos debe ser mayor, pero pue-
de no haber sido recogida en las publicaciones por la benignidad
habitual de su evolucion». Asimismo, exponiamos como, a pe-
sar de recogerse en las primeras publicaciones un predominio de

Servicio de Neurologia Infantil. Hospital Infantil «La Paz». Madrid.
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incidencia en el sexo femenino, en otras aportaciones®) y enla
nuestra propia? se daba un predominio en el sexo masculino.

Como nota a margen, comentarles que se ha deslizado un
error tipogréfico (primer parrafo, linea 6), pues el término de
CMTC fue acufiado por Van Lohuizen en 1922.
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