
Las publicaciones existentes con datos de la prevalencia de
la infección tuberculosa indican que actualmente en España la
tasa de niños tuberculín-positivos es del 1% a la edad de 6-7 años
y del 3% a los 13-14 años(3-10) y la incidencia de la infección,
es decir, pasar de ser tuberculín-negativo a tuberculín-positivo
era en 1981-82 del 1,8% a los 6 años y 3,3% a los 13 años, por
cada año(11), y recientemente se ha calculado en 0,96 a 1,42%
bianual para niños con edad de 2 años seguidos hasta los 6
años(12). Creemos que estas cifras son suficientes para reafir-
marnos en la opinión, que coincide con la de Campins y Moraga,
de que la prueba de tuberculina sistemática y repetida no está in-
dicada entre nosotros.

Por último, quisiéramos señalar que nos parece inadecuado
y contraproducente que pediatras del prestigio que tienen los au-
tores de las dos cartas comentadas en ésta, sigan fomentando
el error de usar como referencia para España las indicaciones de
la Academia Americana de Pediatría y de la Sociedad Canadiense
de Pediatría, pues es contribuir inadvertidamente al grave error
de concepto que se comete habitualmente entre los pediatras es-
pañoles de incorporar a nuestra práctica las indicaciones de es-
tas prestigiosas sociedades, por ejemplo, el dintel de positividad
de la prueba de Mantoux(13). Y esto es un grave error, porque la
situación epidemiológica de USA y Canadá y, por tanto, sus ob-
jetivos de salud y prioridades para el control de la tuberculosis
son absolutamente diferentes de los nuestros, debido a las abis-
males diferencias existentes entre la situación epidemiológica
nuestra y la de esos países. Lamentablemente somos de los po-
cos países desarrollados que aún tenemos tuberculosis infantil
autóctona y por eso, actualmente, no disponemos de buenos mo-
delos que nos sirvan de referencia.
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Hemos leído con gran interés el artículo de Fargas i Busquets

y cols.(1) publicado recientemente en Anales Españoles de
Pediatría y quisiéramos hacer una serie de puntualizaciones.

En 1996 publicamos dos casos de síndrome de Miller Fisher
o síndrome de  oftalmoplejía-ataxia-arreflexia (SOAR) en 2 pa-
cientes en edad pediátrica(2). 

Nuestro primer paciente era un varón de 11 meses, con ante-
cedentes de una infección de las vías respiratorias superiores una
semana antes del ingreso, que presentó un cuadro brusco de ata-
xia, oftalmoplejía y arreflexia. Una resonancia magnética crane-
al fue normal. Se le trató con inmunoglobulinas endovenosas (400
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mg/kg/día durante 5 días). La mejoría fue rápida, quedando asin-
tomático una semana después. Este es el paciente más joven con
síndrome de Miller Fisher que se ha publicado hasta la fecha.

El segundo paciente era un varón de 16 meses de edad que pre-
sentó, de manera aguda, un cuadro de confusión, ataxia, oftalmo-
plejía y arreflexia, Como antecedentes de interés había tenido una
infección del tracto respiratorio superior 2 días antes del ingreso y
vacunación contra la rubéola, sarampión y parotiditis 2 semanas
antes. Un electroencefalograma mostró un enlentecimiento difu-
so. Tres semanas después del inicio del cuadro, el paciente comenzó
a mejorar, hasta quedar asintomático 5 semanas después.

El síndrome de Miller Fisher es una entidad clínica con una
posición nosológica indefinida. Aunque la mayor parte de au-
tores creen que es una variante del síndrome de Guillain-Barré
(hipótesis periférica), hay datos que sugieren una afectación del
tronco cerebral (hipótesis central)(3-6). El hecho de que nuestro
segundo paciente estuviese confuso y el electroencefalograma
mostrase un enlentecimiento difuso apoya esta última hipótesis.

Este síndrome es infrecuente en la edad pediátrica. En una
revisión de la literatura desde 1956 hasta 1992, sólo se habían
descrito 32 casos, representando, así, el 14,3% del total de los
pacientes con dicho síndrome(3).

Hay poca información en la literatura sobre el tratamiento
del síndrome de Miller Fisher, quizás porque la mayor parte de

los pacientes se recuperan en unas 10 semanas(3). Los corticoi-
des y la plasmaféresis han sido eficaces en aquellos pacientes
con insuficiencia respiratoria(3). El tratamiento con inmunoglo-
bulinas endovenosas ha sido también eficaz en el síndrome de
Miller Fisher, acortando su evolución natural(2).

Creemos que las inmunoglobulinas endovenosas contribu-
yeron a la rápida recuperación en nuestro segundo caso, ya que
la evolución fue más corta de lo habitual. Aunque se necesitan
más estudios en este sentido, recomendamos la utilización de las
mismas en el tratamiento de este síndrome.
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Sr. Director:
Entre las infecciones que resultan de interés en la infancia

se incluyen las ocasionadas por el parvovirus B-19, único inte-
grante, hasta el momento, del género Eritrovirus(1). El pediatra
puede asistir a pacientes con infección aguda, tanto en el con-
texto de una enfermedad exantemática(2), como hematológica(3),
articular(4), o en un cuadro de afectación congénita(5). Además
muchos cuadros de primoinfección cursan de manera inaparen-
te como un síndrome pseudogripal, con o sin afectación dér-
mica, que algunos autores sitúan en brotes de aparición polia-
nual(6).

Conscientes de esta última realidad y de la ausencia de re-
ferencias epidemiológicas en nuestro medio establecimos des-
de hace cuatro años la detección aleatoria de marcadores sero-
lógicos de infección por parvovirus B-19 en muestras del sue-
ro correspondientes a niños de procedencia ambulatoria, inde-
pendientemente de su solicitud diagnóstica.

El objetivo de este estudio es comunicar la prevalencia de
anticuerpos (Ac) específicos de la clase IgG en sueros de niños
menores de 8 años, remitidos a un laboratorio de microbiología
de un hospital de tercer nivel de Castilla y León.

Se han analizado un total de 478 muestras de suero recogi-
das durante el cuatrienio 1994-1997. La determinación de los
Ac IgG se realizó mediante un enzimoinmunoanálisis indirec-
to (Ingelheim, Diagnostics), que utiliza como soporte antigéni-
co proteína recombinante VP2.
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