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Hace 50 años, en el mes de noviembre de 1963, Acta Pediátri-
ca Española publicaba diversos trabajos y casos clínicos. El 
primero de ellos se debió al Dr. M. Schachter, médico jefe de 
las consultas de neuropsiquiatría infantil del Comité del Niño 
Deficiente de Marsella, sobre «Inestabilidad psicomotora y 
trastornos de carácter como secuela de la fiebre botonosa». A 
continuación, los Dres. Andrés Olivé Badosa y Pedro Martínez 
López publicaron un trabajo sobre «La maduración neuromoto-
ra del feto y del recién nacido. La anorexia como causa de la 
encefalopatía compleja». En tercer lugar, el Dr. Ángel Peralta 
publicó una nota clínica sobre «Un caso de acrodinia. Etiología 
y profilaxis». Para finalizar este número, el Dr. A. Montero Ro-
dríguez expuso su trabajo sobre «Tratamiento de las diarreas 
infantiles infecciosas  con furazolidina».

La figura del mes estuvo dedicada al Dr. Boix-Barrios, de Va-
lencia.

El primer trabajo, del Dr. Schachter, empezaba afirmando que, 
después de algunos años, las investigaciones clínicas y viroló-
gicas concernientes a las encefalopatías no típicas han llama-
do la atención de los neuropsiquiatras del mundo entero.

Efectivamente, en este trabajo se afirma que la fiebre boto-
nosa se acompaña muy a menudo de complicaciones menin-
goencefalíticas, que se analizarán de forma breve en 3 aparta-
dos:
1. Manifestaciones generales.
2. Manifestaciones encefalíticas.
3.  Manifestaciones meníngeas, o meningitis pura. Provoca un 

líquido claro, hipertenso, ligeramente hiperalbuminoso. La 
linfocitosis es moderada y las investigaciones bacteriólogi-
cas clásicas son negativas.

En lo que concierne a las secuelas neuropsíquicas, no siempre 
parecen ser muy frecuentes ni muy severas. De todas maneras, 
parecen haber sido totalmente olvidadas por los pediatras psi-
quiátricos.

El autor presenta su casuística (2 casos), para terminar afir-
mando que, en resumen, se trata de alteraciones característi-
cas con una inestabilidad psicomotriz y un retraso escolar (en 
relación con un retardo intelectual); uno de ellos tuvo una fie-
bre botonosa precoz, que se inició a la edad de 3 meses.

El autor termina diciendo que le ha parecido interesante el co-
nocimiento de estos hechos, ya que se trata de un capítulo relati-
vamente poco conocido desde el punto de vista paidopsiquiátrico.

El segundo trabajo, «La maduración neuromotora del feto y del 
recién nacido. La anoxia como causante de la encefalopatía 
compleja», a cargo de los Dres. Olivé Badosa y Martínez López, 
comienza afirmando que las peculiaridades de la encefalopatía 
perinatal derivan del sujeto que la sufre, el recién nacido, cu-
yas estructuras y funciones nerviosas no han alcanzado aún la 
madurez. En realidad, es todo el organismo el que debe madu-
rar, pero el sistema nervioso es el órgano más representativo y 
el que más se presta al estudio, del que precisamente se ocu-
pan los autores en este trabajo.

En primer lugar, analizan la maduración, que es distinta de la 
«centralización» nerviosa, recién introducida en el campo de la 
anatomía comparada. Así, los autores afirman que el recién 
nacido es un ser rico en arquiencéfalo y paleoencéfalo y pobre 
en neocórtex.

Los autores continúan hablando de la anoxia, que se puede 
clasificar según un criterio patogénico en 4 tipos: anóxica, ané-
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mica, estásica e histotóxica. Sin embargo, ellos creen más 
práctico clasificarla en dos tipos: de origen central y de origen 
periférico.

Prosiguen su trabajo describiendo los factores que condicio-
nan la hipoxia, con el esquema que refleja la figura 1.

Terminan su trabajo afirmando que para considerar la anoxia 
como una causa de los síndromes del sistema nervioso central 
(SNC) del recién nacido, hay que averiguar si realmente ésta se 
produjo y qué intensidad tuvo, labor que tiene que realizar el 
pediatra que asiste al recién nacido y no el que atiende al pa-
ralítico cerebral unos años después y tiene que guiarse por los 
datos que le proporcionan los padres o cualquier otro familiar.

Los autores estudiaron en su servicio, clínica y electroence-
falográficamente, a 65 niños que sufrieron asfixia al nacer. De 
ellos, sólo un 17% ha presentado secuelas nerviosas; de éstos, 
sólo un 6% tenía secuelas graves; el 11% restante correspon-
día a secuelas leves que permitían al normal desenvolvimiento 
del niño. Por otra parte, observaron que los casos en que la 

anoxia se había presentado inmediatamente después del parto 
son responsables de mayores secuelas que los de presentación 
más tardía.

Por tanto, los autores insisten en que debe ponerse especial 
cuidado en no atribuir a la anoxia o hemorragia cerebral del 
recién nacido todas las secuelas nerviosas observadas tardía-
mente, igual que se procedía hace años con el trauma obstétri-
co. Muchas veces el verdadero responsable es una lesión ge-
nética o prenatal del SNC que ha pasado inadvertida por no 
haberla investigado convenientemente.

A continuación, la nota clínica del Dr. Peralta Serrano, de Ma-
drid, trata de «Un caso de acrodinia. Etiología y profilaxis». El 
autor realiza una historia clínica del caso que observó y comenta 
su etiología, afirmando que la acrodinia es una enfermedad que 
tiene una etiología definida: una intoxicación mercurial o, si se 
quiere, una hipersensibilidad al mercurio; presenta una patoge-
nia, la alteración de los centros neurovegetativos y diencefáli-
cos, y un cuadro clínico claro, muy definido, de tal forma que 

Figura 1. Esquema de los factores que condicionan la hipoxia
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éste es el primer caso que diagnostica el autor, por lo que real-
mente sólo es necesario conocer la bibliografía sobre la enfer-
medad para establecer el diagnóstico. El tratamiento desintoxi-
cante es eficaz, sobre todo cuando se lleva a cabo precozmente, 
antes de que haya alteraciones irreversibles (figuras 2-4).

El autor va desarrollando las diferentes teorías etiológicas, 
para finalizar su nota clínica con las siguientes conclusiones:
1.  Presenta un caso típico de acrodinia con demostración de 

mercurio en orina.
2.  Insiste en la diferencia entre la acrodinia de mercurio y los 

restantes síndromes acrodiniformes, en los que no se en-
cuentre mercurio en orina.

3.  Aboga por la desaparición en las oficinas de farmacia espa-
ñolas de los productos que contengan mercurio, por anacró-
nicos e ineficaces, igual que se ha hecho en otros países en 
que, como consecuencia de ello, se observa una disminución 
de la morbilidad acrodínica.

4.  Lleva a cabo un tratamiento principal con ACTH y cortisona, 
con muy buenos resultados, y disulfuro de piridoxina y be-
llergal como tratamiento coadyuvante.

El Dr. Montero Rodríguez da su idea sobre el «Tratamiento de 
las diarreas infantiles infecciosas con furazolidina». Comienza 
afirmando que uno de los problemas que se han resuelto satis-
factoriamente en la práctica médica pediátrica es la curación 
rápida, y sin grandes consecuencias en la nutrición, de las dia-
rreas infantiles típicamente infecciosas, así como las asocia-
das a las alteraciones bacterianas enterales, especialmente 
las alimentarias y las constitucionales.

En su estudio experimental y clínico, el autor ha empleado 
para el tratamiento de las diarreas infecciosas infantiles la fu-
razolidina, fármaco perteneciente al grupo de los nitrofuranos 
antimicrobianos, el N-(5-nitro-2-purpurilideno)-3-amino-2-oxa-
zolidena.

Su casuística se eleva a 40 casos, expuestos en la tabla 1.

Figura 3

Figura 2

Figura 4

Tabla 1
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Concluye su trabajo con las siguientes afirmaciones:
1.  En las diarreas infantiles de etiología infecciosa, primitiva-

mente alimentarias y posteriormente infecciosas, ha em-
pleado para su tratamiento un derivado de las nitrofuronas 
del tipo de la furazolidina.

2.  Las dosis débiles y fuertes las ha administrado a razón de 4 
mg/kg/día, en lactantes mayores de 1 mes y menores de 1 
año, con una duración de hasta 3 días. La dosis masiva ha 
sido de 6 mg/kg/día, en mayores de 1 mes y menores de 1 
año, durante 1 solo día, para cuando ha sido necesario utili-
zar la dosis 1 o 2 días. En los niños mayores de 1 año ha 
utilizado como dosis débil la de 6 mg/kg/día. La dosis masi-
va ha sido de 8 mg/kg/día, tolerándose en todos los casos 
las dosis propuestas y utilizadas en estas diarreas.

3.  El tiempo de curación de estas diarreas ha variado en los 
casos en que utilizó las dosis débiles, entre 1 y 3 días. Han 
cedido más rápidamente en los casos que trató con dosis 
masivas, entre 1 y 2 días. Únicamente en los casos de otitis, 
la diarrea tardó en curarse 3 días y la otitis 7 días. Estos 
casos tratados han sido: gastroenteritis en menores de 1 año 
(6 casos), colitis disentérica en menores de 1 año (3 casos), 

enteritis en menores de 3 meses (15 casos) y mayores de 1 
año (4 casos), colitis agudas en menores de 1 año (12 casos) 
y mayores de 1 año (7 casos), invasión endógena en menores 
de 3 meses (10 casos) y otitis con diarrea en menores de 1 
año (2 casos).

4.  En todos los casos ha tenido en cuenta la dieta y el trata-
miento para evitar alteraciones de la nutrición.

5.  No ha tenido necesidad de emplear plasma, tónicos cardia-
cos, preparados hormonales suprarrenales ni corticoides.

6.  La curva de peso fue sensiblemente escasa en los casos de 
enteritis, invasión endógena y colitis disentérica. Fue más 
acentuada en los casos de gastroenteritis y colitis aguda, 
pero con una recuperación rápida, que varió entre 3 y 6 días. 
En los casos de otitis, la pérdida de peso fue discreta, pero 
con la particularidad de ser persistente, y los pacientes sólo 
se recuperaron totalmente a los 10 días de haberse curado 
la otitis.

Ojalá esta sección ya antigua cumpliera lo que afirmaba Cice-
rón: «Dedicarse constantemente a una misma cosa vence con 
frecuencia al talento y al arte».


