VYOLUMEN | SEPTIEMBRE, 1967 No. 2

CONTENIDO
EDITORIAL .. 1
HISTIOCITOSIS X e

Drs. lsaac Arauz V Hadolfo Pov&da
y Rodolfo Frmocilla.

FIBROELASTOSIS ENDOCARDICA PRI-
MARTA INFANTIL ..o 11
Drs. Rodolfo Ermocilla B., César J.
Castillo Mejia y Julio C. Sandoval A.

AISLAMIENTO DE BACTERIAS PATO-

GENAS DE INFECCIONES DE LAS

VIAS RESPIRATORIASSUPERIORES. . 16
Dra. Doris E. Chorres.

ALGUNOS ASPECTOS DE LA EPIDE-
MIOLOGIA DE LA HEPATITIS POR VI-
RUS, NORMAS GENERALES PARA SU

CONTROL. . T |-
Dr. OSCd[' Snl,o C-El(]Bl‘IIHEl

MORTALIDAD EN LA SALA DE PRE-
MATUROS DEL HOSPITAL DEL NINO..
Dr. Rodolfo Poveda.
CONCEPTOS BASICOS EN EL TRATA-
MIENTO TEMPRANO DE L.OS SEGMEN-
TOS MAXILARES DEL PATADAR HEN-

DIDO DE LOS NINOS ...cccovecvreve.n .39
Di. Rafael Ramirez Barria.
NOTICIAS: ....oiomesnssanivissemsinasiainias 48

PANAMA, R. P.







ALMIRON: FéRMULA EN FOLVO ADAPTADA A LA INFANCIA
COMO SUSTITUTIVO DE LA LECHE HUMANA
Caracteristicas de Almiron:

-
-
]
.
L]
A

A

Envase
Almiron se proporclona en envases de 1 b (454 gms)
impermeables al aire. rellenos en atmdsfera de gas inerte,

Bajo contenido en sustancias minerales, con una relacidn fisiolégica calciofdsfora, La escasa sobrecarga
renal aumenta la reserva acucsa Ofil y ayuda & mantener el equilibrio de los liguidos.

Contenido equillbrade de protelnas. Proteinas de facll digestién, con todos los aminodcides esenclales,
Contigng acelte de cereales (4ctdos grasos no saturados) para su mejor absorcidn.

Contiene hierro y todas las witaminas esenciales.
El valer ealorico iguala al de la leche humana.
Aseguera un cracimiento y un desarrolle perfectos.

LMIRQMN come un sustitutive de la leche humana en:
& todos los nifdos sanos
# los prematuros
® los nifos cen procesos cardfacos y renales
= los gue padecen eczema
LMIROMN también ceme complements de fa alimentacion
al pecho materno,

NUTRICIA.

HOLANDA

REPRESENTANTES Y DISTRIBUIDORES
J. DENHAM, 5. A,

APARTADO 6743 TELEFONO 5-3077



HORAS

BASTAN PARA
RESOLVER UNA

AMIGDALITIS

om

CON CLORAMFENICOL SUPOS]TOR|OS
Laboratrrict Op emesnn- suren ADULTOS - NINGS

REPRESENTANTES ¥ DISTRIBUIDORES

INTERNACIONAL BIO FARMACEUTICA, S. A.

TELEFONO 5-1043 APARTADD 4174
CALLE 34 EDIFICIO LUX PANAMA 5 L R. DE P.






AlbamycinT

se presenta

en dos

convenientes

formas

posologicas Albamycin T Capsulas

Cada céapsula contiene:

Albamycin (como novobiocina sodica) ... 125 mg.
Clorhidrato de Tetracicling ..o 125 mg.
Posologia: En la mayoria de las infecciones,

dos capsulas cada 12 horas; en infecciones graves,

dos capsulas tres o cuatro veces por dia.

Presentacién: Frascos de 16 y 100 capsulas.

AlbamycinT
Granulos Aromatizados

a los nafios les agrada su sabor
a naranja y menia

Cuando los granulos se mezclan con suficiente agua

(25 cc. 6 50 cc.) para hacer un total de

30 cc. 660 cc., cada cucharadita (5 cc.) de la

suspension contiene:

Albamycin {como novobiocina célcica) ... 625 mg.

Tetracicling ..o D25 ME,
(equivalente a clorhidrato de tetraciclina)

Posologla: Una dosis total diaria de 0.6 a 1.0 cc. por kg.

de peso corporal, fraccionada en dos a cuatro tomas.

Peso del Paciente Dosis Diaria Total Minima
8 kg. 1 cucharadita
16 kg. 2 cucharaditas
32 kg. 4 cucharaditas

Presentacion:
Frascos de 30 cc. y 60 cc. (una vez reconstituidos).

Precauciones: Poca toxicidad; buena tolerancia clinica. Re- cciones secundarias poco frecuen-
tes-principalmente niausea leve y espasmos abdominales. Ocasionalmente se ha observado
leucopenia y otras discrasias sanguineas, mas frecuentemente urticaria y dermatitis maculo-
papular.

Evitar la administracién de novobiocina a los recién nacidos, prematures o no, y a los lactantes
pequefos, porque puede interferir con la conjugacion de Ia bilirrubina. Suspender su adminis-
tracién tanto en nifios como en adultos si aparece ictericia.

Las tetraciclinas pueden formar un complejo célcico estable en el tejido ostedgeno, aunque
hasta la fecha no hay informes de trastornos graves. Cuando el medicamento se administra
durante la época del desarrollo dentario puede producirse la decoloracion de los dientes, aun-
qgue por lo comin esto sélo se ha observado cuando se usa |la droga por periodos prolongadas.
Advertencia: La novobiocina posee un marcado Indice de sensibilizacién. Si las reacciones
alérgicas no pueden ser controladas con antihistaminicos, suspéndase el tratamiento. Cuando
se administra el medicamento por un periodo prolongado, es conveniente efectuar recuentos
sanguineos totales y diferenciales.

MARCA DE FABRICA: ALBAMYCIN 8 2383.6



BOLETIN DE LA SOCIEDAD PANAMENA DE PEDIATRIA

VOLUMEN | SEPTIEMBRE, 1967 NUMERO 2

COMITE DE EDITORES

Dr. Rodolfo Poveda

Dr. Pedro V. Nufiez
Dr. José G. Ros-Zanet

REGLAMENTACION DE PUBLICACIONES

. El “Boletin”’ es el Organo Oficial de la Sociedad Panameiia de Pediatria.
. Se publicaran tres nameros anuales con articulos de interés en el campo
de la Pediatria, en lo que respecta a la practica de dicha especialidad en
la Republica.

. Los manuscritos pueden ser enviados por correo al Apartado 7093, Pana-
ma 5, R. P. o entregados personalmente en la oficina de la Sociedad, en
el 4o. piso del Hospital del Nifio.

. Se preferiran articulos originales escritos a maquina, sobre papel standard?
por una sola cara, a doble espacio y con margen no menor de 2.5 centime-
tros.

. Todo articulo debera contar, segin los usos aceptados internacionalmente,
de introduccidn, material y método, resultados, discusién, resumen y bi-
bliografia.

. Las gréficas, cuadros y tablas serdn hechos en cartulina blanca, con tin-
ta china. Las fotografias deben ser presentadas en papel satinado positi-
vo, con su leyenda en hoja aparte y debe indicarse su orientacion.

. El autor seialara en el texto la posicién aproximada que deba ocupar la
grafica, cuadro, tabla o fotografia.

. La aceptacién o el rechazo de los articulos queda a juicio del Comité de
Editores.



Dr
Dr

SOCIEDAD PANAMENA DE PEDIATRIA

MESA DIRECTIVA

PRESIDENTE:
VICE-PRESIDENTE:
SECRETARIO:
TESORERA:
VOCAL.:

Dr. Ricaurte Crespo V.
Dr. César Bernal
Dr. René Villalaz
Dra. Doris E. Chorres

Dr. Francisco Bravo

MIEMBROS ACTIVOS

a. Flia B. de Garcia
. Leopoldo Benedetti

Dr. César A. Bernal

Dr
Dr
Dr

. Francisco Bravo
. Edgardo Burgos

. Ernesto Calvo

Dra. Hermelinda C. de Varela
Dra. Doris E. Chorres

De.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.
Dr.

Ricaurte Crespo
José R. Esquivel
Jorge J. Francois
Roberto G. Icaza S.
Antonio Jones
Siviardo De Leén
Anibal Lépez
Edgardo Matos

Dr. Edilberto Morales
Dr. Pedro Moscoso

Dr. Pedro V. Nufiez

Dr. José A. Paredes

Dr. Rodolfo V. Poveda C.
Dr. Gregorio Ramos

Dr. Eduardo Real S.

Dr. José . Ros-Zanet
Dr. Gonzalo Seosa G.
Dra. Margarita G. de Roy
Dr. Rolando Urrutia

Dr. Joaquin Vallarino M.
Dr. Carlos Vésquez

Dr. René Villalaz

Dra. Dorothy Wilson



EDITORIAL

l.a Sociedad Panpameiia de Pediatria, que reune en su seno a todos los
pediatras de la Repiiblica, tiene la obligacion de serialar normas, orientar y
dirigir el cuidado del nifio desde su concepcidn hasta la pubertad. Y por ser
el pediatra el responsable del crecimiento y desarrollo del nirio, es por lo que
la Sociedad Panamena de Pediatria ba ofrecido, en forma amplia vy decidida,
el debido asesoramiento, tanto a la Direccidn General de la Caja de Seguro
Social como al Ministerio de Trabajo, Previsign Social y Salud Piblica, en
todo lo que se relaciona con el campo de la pediatria en la Repiblica.

La Sociedad Panamenia de Pediatria tiene entre sus aspiraciones para el

Presente ano:
1.- Elevar a primera categoria, como Hospital especializado, al Hospital del
Nifio. Dese agosto de 1958, fecha en la cual quedd su administracion bajo
el control de un Patronato, el Hospital del Nivio se encuentra clasificado co-
mo Hospital de segunda categoria, ya que la clasificacion de ellos segin la
Ley nimero 13 del 16 de enero de 1956 depende del nimero de camas que ten-
gay no de laespecialidadde losmismos. Esta clasificacion entraiia una con-
cepcion erronea del significado de lo que debe ser un bhospital v al mismo
tiemfo envuelve una discriminacion tanto para el Hospital en si,como para el
perscnal médico que presta sus servicios profesionales en dicha institucian.

2.- Conseguir que las atenciones médicas prestadas alos nivios en la clinica
Pediitrica'de la Caja de Seguro Social sean suministradas por pediatras, siem-
pre que haya especialistas dispuestos a ofrecer sus servictos profesionales.

3.- Llevar acabo laprimera jornada pedidtrica nacional con el fin de divalgar
los problemas que confronta el crecimiento v desarrollo del niio panameio, y
buscir las posibles soluciones.

4.- Buscar un entendimiento y una cooperdcion entre el pecano de la Facaul-
tad de Medicina, el Jefe de Cdtedra de pediatria y el Director Médico del Hos-
bita del Nino, con el fin de arientar la enserianza de la pediatria como una
esprcialidad a nivel universitario y a nivel Hospitalario (para los médicos

res. dentes).

5.- Luchar por mantener al Hospiral del Nivio como un hospital de Asistencia
So-ial, de ensenianza y de investipacicn cientifica, tal como lo establece la
ley 11 de 28 de agosto de 1958, que creg el Patronato. Para lograr tales ob-

jetivos es necesario:

al Crearlas especialidades en los Servicios médicos del hospital del Niro,
ya que €stos. los suministra el Hospital Santo Tomds dentro de su capacidad
limitada: cardiologia, otorrinolaringologia, oftalmologia, ortopedia, weuro-ci-

rugia, urologia, etc.



b) Establecer un laboratorio moderno y completo, con un personal idoneo
tanto en Quimica como en Bacteriologia, bases éstas fundamentales para el
adelanto cientifico de la Institucion.

¢) Crear un departamento de enseiianza en el Hospital, el que se encargard
de elaborar todo lo relacionado con la enseianzade la pediatria tanto paralos

médicos Internos, Residentes y Jefes de Servicio.

d) Interesarse en gue el Ministerio de Trabajo, Prevision Social y Salud
Piblica y la Direccion General de la Caja de Seguro Social aumenten e ini-
cien la creacicn de consultorios periféricos o de barrios en la ciudad capital,
con el fin de descongestionar asi la consulta externa del Hospital del Niiio,
la cual quedaria convertida en una consulta de especialidad, con pacientes
transferidos de estos consultorios.

DR. RICAURTE CRESPO V.

Presidente de la Seciedad
Ponamena de Pediatiia



HISTIOCITOSIS X

(Reporte deun caso)

La histiocitosis X es un término
utilizado por Lichtenstein en 1953
para englobar las enfermedades del
sistema reticuloendotelial conocidas
separadamente como Sindrome. de
Hand-Schuller-Christian,  Sindrome
de Letterer-Siwe y Granuloma Eosi-
nofile, teniendo en cuenta la simili-
tud clinica e histopatolégica, en es-
especial de las lesiones dseas de
dichas entidades clinicas (1}.

Sin embargo, resulta razonable
la utilizacion de los términos tradi-
cionales, atendiendo al conjunto de-
finido de cada forma clinica que
guarda relacién histopatolégica se-
gin describe Rappaport (2), presencia
de histiocitos en la fase aguda que
evolucionan a histiocitos con conte-
nido intracitoplasmatico de material
lipoideo (colesterol y sus esteres
principalmente) en la forma sub-agu-
dade Letterer-Siwe. Esta iltima ima-
gen es la patonogménica del Hand
Schuller-Christian. Por dltimo, la
presencia frecuente de granulocitos
eosindfilos en una seccién aislada
sirve para seialar al granuloma
eosinafilo.

La etiologia (1,3) permanece
indefinida. Pero puede aseverarse
que no es hereditaria, ni familiar.

*Residente del Hospital del Nifio, Panama,
R. de P,
**Jefe de Seccidn del Hospital del Nifo, Pa-
nama, R. de P.
***Patdlogo del Hospital Santo Tomas, Pa-
namé, R. de P

Dr. Isaac Araz V. *
Dr. Rodolfo V. Poveda **
Dr. Rodolfo Ermocilla***

La naturaleza inflamatoria favorece
la teoria infecciosa, apoyada tam-
bién por las impresiones clinicas re-
lacionadas con el uso de los anti-
bidticos. Sin embargo la inoculacién
a animales y los intentos por aislar
un microorganismo han resultado in-
fructuosos.

Los escritores europeos sugie-
ren un proceso neoplasico apoyando-
se en las similitudes clinicas e his-
tologicas con afecciones malignas
en otros sistemas celulares, pero su
espontanearesolucion y su heteroge-
neidad celular no la apoyan. Por l-
timo, se ha considerado como una
aberracién inmunolégica, pero las
evidencias minimas directas de una
sobreactividad en la produccién de
anticuerpos parecen ser consecuen-
cia de la misma enfermedad.

Crocker (3) cree que hay una res-
puesta, quiza debida a una reaccion
especial propia del paciente suscep-
tible, a un estimulo que se supone
viene del exterior, deteniéndose po-
co antes del desarrollo de lamaligni-
dad absoluta. El papel del huésped
en la determinacién del cuadro final
es sugerido por la influencia de la
edad: lesiones mas diseminadas
mientras mas joven sea el paciente,
por la amplia variacién en el grado
de compromiso organico en los pa-
cientes afectados y por el notable
predominio de los varones en cada
grupo clinico.



Nos parece interesante el caso
de "‘Histiocitosis X'’ que presenta-
mos por dos razones:

En primer lugar, las caracteris-
ticas de las lesiones clinicas e his-
topatélogicas descritas en los estu-
dios de biopsia y posmortem, nos
llevan a considerar este caso parti-
cular como una forma mixta o de
transicidn de un Sindrome de Letlerer-
Siwe y Hand-Schuller-Christian.

En segundo lugar, la forma de

comienzo con escasas lesiones tipi-

cas vy nolables manifestaciones de

compromiso hepatico (ictericia y he-
patomegalia) dificultaron el diagnéos-
tico en las etapas iniciales de la en-
fermedad.

INFORME DEL CASO

G.B.S. de sexo masculino, 1 afie
9 meses de edad, procedente de la
ciudad capital, sin antecedentes fa-
miliares y personales de importancia
hasta la edad de 12 meses, cuando
empezo a presentar una reaccion cu-
tanea ‘‘alérgica” y aumento del vo-
lumen abdominal. ictericia, coluria.
acolia y adinamia, pero con buen
apeltito. Este cuadro aunado a la cir-
cunstancia de que habia 2 casos de
hepatitis en el vecindario, fue consi-
derado como hepatitis infecciosa y
tratade como tal. La ictericia conti-
nué fluctuante; asi como la coluria,
la acolia y gran aumento hepatico,
por lo que fué hospitalizado el dia
3 de Agosto del 66, a la edad de 15
meses. Al examen se encontro de-
cajdo. moderadamente ictérico, nor-
mocéfalo, con lesiones dérmicas dis-
cretas en cuero cabelludo. Microade-
nome galias cervicales, axilares e
inguinales. Cardiopulmonar normal.
Abdomen con hepatomegalia dura,
rugosa, a 7-8-9 cms en lineas con-
venc i,unuh:u “('gundn huslﬂ el hipo-
condrio izquierdo v esplenomegalia
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dura de 3 cms. Ausencia de circula-
cién colateral. Signos de ascitis im-
precisos.

Los examenesde laboratorio indi-
caban bilis positiva en orina, heces
sin parésitos, Mantoux negativo,
Proteinas totales 5.38: Albaminas
2.94: Globulinas 2.44. Relacién
A/G 1.2

Bilirrubinas totales 8.14: B. Di-
recta 8.47; B. Indirecta 0.38. Tiempo
de protrombina 14" (100%). Transa-
minasas Glutdmico Pirivica 122.
Transaminasas Glutdmico Oxalaceti-

ca 158.

Al considerarse el egreso, des-
pués de 3 dias de hospitalizacion por
insistencia familiar, se diagnusticé
Cirrosis hepatica postnecrética.

La evolucién posterior fue poco
satisfactoria. Se caracterizé por le-
siones purpiricas pruriginosas con
infeccion secundaria, otitis bilateral,
“hematomas’’ cefalicos que aumen-
taron de tamafio hasta causar defor-
midades. En los dltimos dias cuadro
de diarrea y melena, edema generali-
zado y aumento del volumen del vien -
tre.

Reingresa el 3 de Marzo del 67.
Se encontro al examen, un lactante
de 1 afto y 9 meses, con peso de 21
Ibs,. febril, con deformidad cefalica,
“*hematomas’’ gigantes pulsatiles de
tamafios variados y Ellgunos con as-
pecto infiltrativo. (Figura 1). Otitis
purulenta. Hipertrofia y necrosis gin-
gival. Edema facial.

Torax: Pulmones con respiracién ru-
da. Corazén ritimico, 120 de frecuen-
cia.

Abdomen: Globulosos, con hernia um-
bilical. Ascitis dudosa. Hepatome-
galiaa 6 cms, dura, de bordes lisos
que ocupa ambos hipocondrios y el
epigastrio. Esplenome galia maciza a
3-4 cms, redondeada.



Genitales: Con edema escrotal. Fx-
tremidades con edema blando.

Piel con tinte ictérico, palidez,
piodermitis, dermatitis seborréica
acentuada en el cuero cabelludo.
Lesiones cutaneas maltiples y ge-
neralizadas: maculas, papulas, né-
dulos vy piirpura. Algunas ilceras a
nivel cervical y manual. Hipertrofia,
induracién y deformidad ungueales
(Figuras 1, 2, y 3). Microadenome-
galias cervicales e inguinales, du-
ras, no adheridas e invﬁjloras. Sis-
tema nervioso central normal.

Se planted en la sala la hipitesis
diagndstica de Enfermedad de Let-
terer-Siwe, de leucemia mieloide y
de un defecto vascular hemangioma-
toso.

l.a Biometria hematica revels la
existencia de anemia hipocromica de
5gms. Leucocitosis (50,000 X mm3)
con B4% neutrofilosy 16% linfocitos.
Granulaciones toxicas en los granu-
locitos. Plaquetas normales.

Tiempode sangria 2° 32”", Tiempo
de Coagulacién 3’ 42°, Tiempo de
Protrombina 18”". Prueba de Rumpel-
Leed, negativa. Glicemia 35 mgs.%.
Nitrégeno no proteico 28 mgs.%. Bi-
lirrubinemia total 16.09 mgs. %, Di-
recta 12.01 mgs. %. Grupo sangui-
neo A, Rh positivo.

Examenes posteriores mostraron:
Plaquetas 150,000 X mm3. Correc-
cién postransfusional de la anemia
a 10.6 grms. y disminucién de la
leucocitosis a 19,700, Orina de ba-
ja densidad (1002 y 1003). Hiperco-
{estemlemia de 564 mgs%. Reaccion
de Timol 9.95 unidades. Cultivo y
antibiograma de exudado é&tico con
difteroides y Proteus moderadamen-
te sensible a cefaloridina.

Elmielograma reportado indico in-
filtracién histiocitaria medular.

1 informe radiolégico fue el si-
guiente: “*Craneo con multiples ima-

genes lacunarias del tamafio desde
el de una nuez hastaun huevo de ga-
llinay ligera reaccién osteoperigsti-
ca de la periferia (Fig. 4) Imagen la-
cunaria en el 1/3 superior de la tibia
derecha del tamafio de un frijol (Fig.
5). Estas imagenes daban la impre-
sién de un granuloma eosinofilico sin
excluir lesiones dseas concomitan-
tes con enfermedades generalizadas
como Letterer-Siwe, Hand-Schuller-
Christian, leucemia, ete.”

El informe de la Biopsia obtenida
de una tumoracién frontal corroborg
el diagnéstico clinico al describir
el patélogo ‘‘tejidos blandos con
areas de fibras musculares que en
el resto presenta aspecto reticulado
con infiltrado de linfocitos vy fibro-
blastos, células plasmaticas e his-
tiocitos grandes con citoplasma cla-
ro y reticulado eosinéfilo fino y ng-
cleoirregular con pequefas vacuolas
(Fig. 6)”. Diagnéstico: Enfermedad
de Letterer-Siwe.

En la evolucién a través de 22
dias present acolia, fiebres intermi-
tentes, anorexia, pérdida de peso
(3.5 Ibs.) ¥ tendencia hemorragica fi-
nal sin alteraciones de las pruebas
de coagulacién, plaquetas en 160.-
000 X mm3 y anemia.

El tratamiento basico consistié en
penicilina, ampicilina, estreptomici-
na, prednisona, metrotexate, Vit, K
y terapia de sostén, principalmente
transfusiones de sangre.

Resumen del protocolo de autopsia
(Necropsia N° 20.037)

Examen Externo

Talla 73 cms, Peso 8 Kgs. Cada-
ver de lactante mayor del sexo mascu-
lino quien presenta intenso tinte icte-
rico de la piel y esclerdticas; derma-
titis exfoliativa del cuero cabelludo,
cuello y tronco, miltiples petequias
que toman el tronco. cara v extremi-

5



Figura No. 1

Figura No. 2 Figura No. 3

(Explicacion en el texto)



dades. Tumoraciones craneales de
diversos tamafios. Ufias blandas de-
formadas, con almohadillado hemo-
rragico subungueal.

Examen Interno

Cabeza: Al retirar el cuero cabelludo
quedan al descubierto las masas tu-
morales del craneo, la mayor de ellas
estd localizada en la region tempo-
rofrontal izquierda y se prolonga has-
ta la region malar del mismo lado,
existen otras, también grandes, dis-
tribuidas en la calotla y base del cra-
neo cubiertas por la duramadre la
cual se presenta con petequias y co-
loracion amarilla mas intensa (Fig. 7)
Los huesos craneanos eslan corroi-
dos en la periferia y reemplazado to-
talmente por las masas antes dichas,
las cuales son suaves y a la seccion
presenta zonas amarillentas alter-
nando con otras hemorragicas. La
fontanela anteriores amplia y el res-
to de la calota esta constituida por
huesos adelgazados.

Encefalo: Tejido cerebral normal.
Hipofisis sin lesiones aparentes.

Cuello: Tircides: Peso: 3 grs. Al
corte se encuentran areas hemorrigi-
cas alternando con otras blanqueci-
nas.

Pulmones: Peso: Derecho/130 grms.
Izqdo./120 grms. Ambos se presentan
erguidos, no se colapsan al abrir el
térax, de color rojize alternando con
coloracion amarillenta en los labu-
los superiores, consistencia aumen-
tada y crepitacion casi abolida.

Alcorte el parénquima es de igual
coloracién a la descrita, : aspecto
carnoso, consistencia aumentada.

Higado: Peso: 750 grs. Aumentado
de tamafio y consistencia, color ver-
doso. presenta adherencias firmes
con el diafragma y el epiplon. Ocupa
ambos hipocondrios v el epigastrio.

La superficie de seccion muestra
al parénquima de color verde oscuro,
alternando con la coloracién amari-
llenta de los vasos sanguineos y las
vias biliares intrahepaticas. Consis-
tencia firme.

Bazo: Peso: 60 grs. Moderadamente
aumentado de tamafio, cépsula lisa,
de color pardo, consistencia aumen-
tada.

Al corte el parénquima es rojo
pardo, desprende moderada cantidad
de pulpa esplénica.

Ganglios linfatrcos: Existen milti-
ples adenopatias verdosas en todo
el organismo, siendo las mayores del
hilio hepatico, son adherentes entre
si, miden hasta 2 cms de longitud.

Estudio Histopatolégico

Definido por lesiones granuloma-
tosas caracterizadas por acdmulos
de células histiocitarias o células
espumosas de nicleo pequeiio y celu-
las gigantes multinucleadas en pro-
porciones variables, diseminadas en
la neurohipofisis. las lesiones cra-
neales, los pulmones, las lesiones
oseas, lapiel y la tiroides (con areas
hemorragicas). Los ganglios linfati-
cos y el higado presentan iguales
caracteres infiltrativos, pero con cé-
lulas gigantes del tipo de cuerpo ex-
trafio cargadas de pigmentos biliares.

El higadu muestra retencién biliar,
tromtosis de canaliculos biliares,
fibrosis portal e heperplasia de con-
ductos biliares.

COMENTARIOS

La etiologia de la histiocitosis X
es desconocida, no se puede soste-
ner la teoria neoplasica, a pesar de
encontrarse casos como el |presente
que revisten t odos los caracteres de
malignidad.



Figura No. 4 Figura No. &

Figura No. 6

(Explicacion en el texto)



Las manifestaciones clinicas per-
miten incluir a la mayoria de los pa-
clentes con este proceso granuloma-
toso en cinco calegorias clinicas (3).
l1.- Lesiones Gseas a nivel del cra-

neo, piernas, pelvis y columna.

El 50% de los nifios presentan el

*granuloma eosinofila’’.

2.- Lesiones 6seas y otras afeccio-
nes menores como arlernia, El‘up-
ciones limitadas de la piel y mu-
cosa y algunas veces invasion
vertebral  talamico-hipofisiaria
que origina diabetes insipida:
*Sin drome de Hand-Schuller-

LR

Christian’’.

3.- Lesiones 6seas y moderada afec-
cion visceral, frecuentemente al
afio 0 2 afios de edad, con papu-
las, erupcién seborreica en oido
externo y cuero cabelludo, esto-
matitis, infiltraciones, pulmona-
res, ligera adenopatia general,
discreta hepatomegalia e inva-
sion orbitaria, otica media e hi-
pofisiaria. Evolucionan por
afios y hasta pueden remitir es-
pontaneamente. La invasién
profunda del proceso anatomopa-
tologico sefialaria un “‘sindrome
de Letterer-Siwe. Para algunos
autores seria Hand-Schuller-
Christian’’.

4.- La afeccién visceral mayor suele
aparecer en el primer afo de vi-
da. En el curso de meses hay he-
patoesplenomegalia, infiltracion
pulmonar, adenopatias, insufi-
ciencia medular, fiebre e infec-
cion debilitante, dermatitis pa-
pulosa y petequial, afeccion
oral, hipertrofia, necrosis, infla-
macion y retraccién gingival. La
toxicidad e infeccién llevan a la
muerte a estos casos de Letter-
er-Siwe.

5.- Afeccién atipica con progresion

en un area en especial: viscera o

ganglio linfatico.

Clinicamente podemos asumir que
la edad de comienzo de la enferme-
dad del paciente (1 aiio), la presen-
cia de una signologia florida a tra-
vés de una evolucién corta de 9 me-
ses con desenlace fatal nos permite
clasificarlo como un ‘‘Sindrome de
Letterer-Siwe™" (grupos 3 y 4 descri-
tos arriba). En vias de discusion po-
dria considerarse la invasién hipo-
fisiaria (hipogravuria) y la existen-
cia conjunta de histiocitos grandes
con citoplasma claro y otros con
contenido lipoideo intracitoplasmico
en el estudio histopatolégico ne-
cropsico, para retularlo cemo Hand-
Schuller-Christian.

Vale recordar los conceptos de
fase subaguda del Letterer-Siwe de
Rappaport y fase transicional de las
histiocitosis de Holin, Teilum,
Christensen. Batson y otros (citados
((1)), para ubicar el caso que nos
ocupa en la fase transicional.

Sin embargo, Stowens (4) no ha
observado nunca transicién de una
de estas entidades clinicas a la otra
y no cree que el simple parecido his-
tologico de las lesiones sea sufi-
ciente para conferir una etiologia co-
min a enfermedades con manifesta—
ciones clinicas tan diferentes. Es
mas, en aiios recientes este autor ha
encontrado un grupo de lesiones en -
los ganglios linfatices, en las que
predominaban células del reticulo
o histiocitos, sin ninguna de las
caracteristicas propias de las He-
ticuloendoteliosis conocidas, de-
nominéndolas como ‘‘simples histio-
citosis no-clasificadas’.

En el diagnistico diferencial de-
be plantearse el eccema infantil, li-
pidosis (Niemann-Pick v Gaucher),
leucemia aguda, histoplasmosis v tu-
berculosis sistémicas, enfermedadde
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Hodgkin, mastocitosis. lesiones os-
teoliticas primarias o metastasicas.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Este es el caso de un lactante
mavor con Histiocitosis X en fase
sub-aguda, con lesiones cutaneas
tipicas, lesiones oseas miltiples
craneales y de tibia, hepatomegalia
con manifestaciones de hepatitis, es-
plenomegalia, otitis media supurada,
insuficiencia medular, diabetes in-
sipida, fiebre e infeccion debilitante.

Son de interés en este paciente:
la presenciade alteraciones clinicas
e histopatologicas correspondientes
a las entidades descritas como En-
fermedad de Letterer-Siwe v Enfer-
medad de Hand-Schuller-Christian,
asicomo las manifestaciones tempra-
nas de dafio hepatico severo traduci-
das por la gran hepatomegalia, la hi -
hiperbilirrubinemia directa, las tran-
saminasas elevadas y la cirrosis fi-
nal.

10
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FIBROELASTOSIS ENDOCARDICA
PRIMARIA INFANTIL

{Unico caso comprobado en Panama durante los Gltimos siete anos).

La fibroelastosis endocardica
también designada esclerosis endo-
cardica en los paises anglosajones,
constituye uno de los tipos mas fre-
cuentes de enfermedades miocardi-

cas %rimarias_. Puede reconocerse en
el 1% de pacientes fallecidos de en-

fermedades congénitas del corazén
(Keith). En una revisién hecha en
1953 Dennis y col. encontraron 149
casos descritos en la literatura mun-
dial. Durante los Gltimos siete afios
el Departamento de Patologia del
Hospital Santo Tomés, (nicamente
ha podido confirmar un caso de fi-
broelastosis endocardica primaria
infantil: tal es el caso que presenta-
mos.

Anatomicamente pueden distin-
guirse dos formas de fibroelastosis:
una primaria, verdadera fibroelasto-
sis, y otra secundaria focal, asocia-
da a defectos valvulares, a corto-
circuitos entre cavidades derechas
e izquierdas del corazén, e incluso
en relacion con procesos sistémi-
cos como la enfermedad reumatica.
Clinicamente la forma primaria, siem-
pre difusa, puede verse en dos tipos:
un tipo infantil, y otro adulto. Este
iltimo, idiopatico, se aprecia en pa-
cientes entre los 16 y 70 afios, y en
tanto que para algunos seria una en-

*Patéloge Hospital Santo Tomés, Panamé
R. F.

**Médicos Residentes, Hospital del Nifio,
Panamé, R. P.

Dr. Rodolfo Ermocilla B.*
Dr. César J. Castillo Mejia**
Dr. Julio C. Sandoval A.**

tidad nosolégica independiente, para
otros no es mas que la forma infantil
comprobada en adultos.De cualquier
forma, es generalmente admitido que
la fibroelastosis endocardica come
fue designada por Weimberg y Him-
melfarb es incompatible con una vi-
da prolongada, Durante los dos pri-
meros meses de la vida predominan
las manifestaciones de insuficiencia
respiratoria, y posteriormente ocu-
rren fendomenos de insuficiencia car-
diaca. ES una causa fl'BCuente de
muerte sibita en el lactante menor.
Es interesante destacar que esta
forma primaria no se asocia a car-
diopatias congénitas, ni a otros pro-
cesos patolégicos. El caso que pre-
sentamos pertenece a esta forma.

RESUMEN CLINICO

Se trata de una nifia de dos me-
ses de edad, con peso de cinco ki-
los, y talla de cincuenta y tres cms.
que ingresa con historia de tos, fie-
bre no cuantificada,y disnea progre-
siva de cuatro dias de evolucién. Al
examen inicial presenté como sinto-
matologia principal, palidez marca-
da, disnea intensa con tiraje acen-
tuado y acrocianosis. La frecuencia
cardiaca: 200 x min., con tendencia
al galope. No se auscultaron soplos.
En la auscultacién pulmonar se es-
cucharon estertores crepitantes en
base izquierda, y mixtos en campo
pulmonar derecho. Hepatomegalia de
4 cms., blanda. Los diagnésticos
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principales fueron: bronco-neumonia
derecha, neumonia basal izquierda
e insuficiencia cardiaca congestiva.
Entre sus antecedentes familiares y
personales de interés cabe sefialar:
parto en el domicilio, presentando
llanto tardio y marcada cianosis.
Posteriormente presenta dos episo-
dios febriles de causa no determina-
da a los 30 y 45 dias de vida.

Fue digitalizada, y se indicaron
antibidticos y oxigenoterapia.

Evoluciono  desfavorablemente,
aumentando la disnea y la cianosis;
la frecuencia cardiaca no disminuyd
con los cardiotonices, falleciendo
la paciente once horas después de
ingresar, habiendo presentado dos
evacuaciones diarreicas y signos
evidentes de deshidratacion.

RESUMEN NECROPSICO

El corazén estaba aumentado de
tamafio a expensas del ventriculo
izquierdo. El endocardio de la men-
cionada cavidad presentaba notable
engrosamiento, y aparecia de color
blanquecino. No habia patologia val-
vular. Habia persistencia del con-
ducto arterioso, cuyo didmetro era de
1 ¢m. En los pulmones se aprecia-
ron extensas zonas rojo oscuras, fo-
cales algunas y otras confluentes,
Microscopicamente se apreciaban fi-
bras elasticas gruesas en laminas
irregulares, onduladas, de distinto
espesor, en todo el endocardio del
ventriculo izquierdo. Los alveolos
pulmonares estaban ocupados por
polimorfonucleares, que igualmente
infiltraban el tejido peribronquial.
El higado y el bazo se encontraron
congestionados.

COMENTARIO

Se destacan en este caso, la dis-
nea, la taquicardia, la tendencia al
galupe y la ausencia de sopkos car-
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diacos. En territorio pulmunar. los
estertores crepitantesy subcrepitan-.
tes traducen la bronconeumonia de-
sencadenante de la insuficiencia car-
diaca. L.a edad de la Paciente ocupa
un lugar intermedio entre las fases
de la fibroelastosis, enlas que pre -

domina el déficit respiratorio, y

aquellas en que predominan los sin-
tomas de fracaso circulatorio. Sin

embargo. salvo por los dos episodios
febriles de causa oscura recogidos
en la anamnesis, la paciente eslaba
relativamente asintomdatica hasta
cuatro dias antes de su fallecimiento.

Probablemente la fibroelastosis
preexistente, ademas de la atencién
médica tardia, condicionaron la irre-
versibilidad de lainsuficiencia car-
diaca, El cuadro diarreico asociado
y el disturbio hidroelectrolitico pro-
bable, con deshidratacién, contribu-
yeron a empeorar las condiciones de
la paciente. Lamentablemente la ra-
pida evoluciény el mal estado gene-
ral, impidieron la obtencién de ma-
terial radiografico y electrocardio-
grafico.

Anatomopatoldgicamente, el au-
mento de tamafio del ventriculo iz-
quierdo, con espesamiento del en-
docardio, la ausencia de lesiones en
las vélvulas, esta en consonancia
con un caso medianamente avanzado
de fibroelastosis endocardica. Los
pulmones mostraron las zonas infla-
matorias que desencadenaron toda la
enfermedad.

RESUMEN

Se presenta el primer caso de [i-
broelastosis endocardica primaria in -
fantil, comprobado en el Departamen-
to de Patologia del Hospital Santo
Toméas, cuyo hallazgo fue fortuito
dentrode un cuadro bronconeuménico
con insuficiencia cardiaca secunda-
ria.



Figura 1.- Vista macroscdpica del ventriculo izquierdo hipertréfico.
Ndtese el aspecto blanquecino nacorade difuso de todo el

endocardio, con hipertrofia marcada de los misculos papi-
lares.



Figuras 2 y 3.- Corte Microscopico. Método de Tincion Orceina. Au-
mento X 40. Hay engrosamiento uniforme del endocardio
con laminacien irregular de las fibras eldsticas que apa-
recen de distinto grosor,
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Se hace énfasis en el hecho de
que, aunque puede ser causa de insu-
ficiencias respiratorias y circulato-
rias en el lactanle. e incluso ser
productor de muerte sibita, este ca-
s0 se mantuvo practicamente asinto-
matico.
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AISLAMIENTO DE BACTERIAS PATOGENAS
DE INFECCIONES DE LAS VIAS RESPIRATO-

RIAS SUPERIORES.

{Utilizondo la tira de papel de filtro como medio de transporte)

B. F. Massell, J. Amezcua y G.
Michael han reportado (1) que el mé-
todo de transporte mediante papel de
filtro, de muestras de exudado farin-
geo tomadas en el hogar, es (til en
el aislamiento del Estreptococo beta
hemolitico.

Se ha obtenido un porcentaje de
aislamiento de un42.9% de Estrepto-
cocos del grupo A en 245 nifios con
Faringitis aguda o Amigdalitis, en
muestras tomadas por los padres en
el hogar y transportadas mediante el
métedo sefalado arriba; en compara-
cién con un 49.6% en 254 nifios con
las mismas enfermedades, en mues-
tras tomadas por medicos en sus con-
sultorios.

A pedidos del Dr. Massell, y si-
guiendo sus indicaciones para la to-
ma de la muestra y modo de trans-
porte, procedimos a tomar “‘cultivos
de exudado faringeo’ en nuestra
consulta diaria de nifios, en aquellos
que presentaban sintomas de enfer-
medades de las vias respiratorias
superiores. Los resultados prelimi-
nares de esta encuesta son el moti-
vo de la presente publicacién.

MATERIAL Y METODO

Se tomaron muestras de exudado
faringeo de 37 nifios que asistieron

*Pediatra de la Sala de Recién Nacidos del
Hospital Santo Toméds adscrita a los servi-
cios del Hospital del Nifio.

Pediatra de la Caja de Seguro Social.
Panami, R. P.
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a la Consulta Externa del Hospital
del Nifio, de la Clinica Pediatrica
del Seguro Social y de nuestra Con-
sulta Privada, durante los meses de
Diciembre de 1964 a Junio de 1965.

La edad de estos nifios oscild
entre los 20 meses hasta los 12 afios
y tenian como sintomas principales:
dolor de garganta y fiebre, asocia-
dos algunas veces con tos, males-
tar general, catarro nasal, dolor de
oido, vémitosy cefaleas.

Para la toma de la muestra y el
modo detransporte seguimos las re-
comendaciones del Dr. Benedict F.
Massell del Hospital de Nidos de
Boston y la Escuela de Medicina de
Harvard, quien ademés nos suminis-
tro gentilmente el material clinico em-
pleado en este trabajo.

Este material consistia en lo
siguiente:

1. Formulario especial para el regis-
tro de datos.

2. Tira de papel de filtro con su en-
voltura correspondiente, todo ade-
cuadamente esterilizado.

3. Palillos con algoddn esteril.

La técnica seguida consistio en
tomar un palillo con algeddn estéril
y frotarlo rapidamente sobre un area
tonsilar del enfermito siguiendo con
la faringe y terminado con la otra
ténsila; una vez ejecutada esta ma-
niobra se procedic a frotar lamues-
tra tomada con el palillo sobre la ti-



ra de papel de filtro sacadade su en-
voltura estéril, para luego dejarla se-
car al aire por 1 & 2 minutos. A con-
tinuacién se volvia a colocar la tira
en so envoltura original, para ser
enviada por correo, junto con el for-
mulario especial para cada caso. al

El método empleado en este es-
tudio es una modificacién de latéc--
nica original descrita por Hollinger
y Lindber, quienes encontraron que
el Estreptococo beta hemolitico ,
cuando la muestra se secasobre pa-
pel de filtro, puede sobrevivir bien

Laboratorio de la Casa del Buen Sa-
maritano del Hospital de Nifios de
Boston.

por varios dias.

RESULTADOS
En el Cuadro I se muestran los sintomas principales de los nifios es-
tudiados:
CUADRO |
SINTOMAS RECOGIDOS EN EL GRUPO ESTUDIADO

No. de Casos
BOLOR DE GARGANTA crversmreerassrarneness vanssaswanine s vsnsssses insonvsos 37
ELEBIRE: ¢ acemisintvis advaa st saansd dwiniamnil s ad s Sulioh sah path b o s wdnisions Lisais vils - 36
TOE voveivvianiiiiiieivesivaniine R RN R e b A e e g e b s 23
TR TG o cnanmspumen s sns swt s s AN ki 5 A R A A R YR 17
CEFALEAS iiiicauimaiininnins e P S P NP S M P P CRME
VOMETOR: s s i ssivnassaisanisnsoniisassnnussinssnpasnnsstsvins TR S
BTALGIA corvrinrimmamensssinmsnnnspniasvinnssss sy s ey varsiisas )

Los diagnésticos clinicos hechos en estos pacientes se detallan en el

Cuadro [l

CUADRO I
DIAGNOSTICOS CLINICOS

MNo. de Casos

AMIGDALITIS AGUDA .iccvcaismesniaarsrmemmesnsepsarrasssssssrssusnnssssansnnsssns 20
FARINGOAMIGDALITIS AGUDA tvivivssseetiuniinsssariancstnisssissnasnsaneasss &
P AR D Gl T b s s T i e i e T e m v 1
SIN ESPECIFICAR [ *IVRS J terrerssnsasrssrrmsssiissrsanrsscsasssnsiisrsaisans 12

*IVHAS = infeccign de las vias respiratorias superiores.

Los resultados del estudio Bacteriolégico se muestran en el Cuadro II:
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CUADRO

DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO

No. de Cosos

pr——

B: 1; sin especificar 1.

1. CULTIVOS NEGATIVOS iiciiiiiiiaiiisiiisioninarmsissirianssnnans reves venne 13
II . CULTIVOS POSITIVOS .uvveiissncusrarssamimnnrsssrmiaiisiioesinsssass saasas . 24
1. ESTAFILOCOCOS HEMOLITICOS .vvvvesresiscinsnenneness . 9

2. ESTREPTOCOCOS" .ivviinnriannnns R

3. ESTREPTOCOCOS* - ESTAFILOCOCOS ivsivrsnsrensnrsnnsrassrnsense 5§

4, BACILOS SUBTILIS teveuuiisuesennvascnnrmnssrsssiiioisscanneannssrsnerer 3

* Beta hemolitico: grupe A tipe NT: 4; grupe G: 3; grupo C: 2; grupo NG: 1; grupe

COMENTARIOS

A pesar de que el nimero de ca-
sos estudiados por nosotros no tie-
ne valor estadistico,nos ha parecido
interesante dar un informe preliminar
sobre los resultados obtenidos en
este estudio, va que es importante
la flora patégena aislada en casi
dos tercios de los casos.

La flora predominante parece co-
rresponder al Estafilococo hemoljti-
co, en segundo lugar el Estreptoco-
¢o y después a la asociacion de es-
10s dos gérmenes.

En nuestro medio no se conoce
suficientemente la incidencia de en-
fermedades por infecciones estrep-
tocoecicas. Aunque la fiebre reuma-
tica no parece ser un problema en el
grupo pediatrico, en contraposicion
con la Glomerulonefritis y las Es-
treptococias de la piel, creemos que
debe hacerse un estudio mas amplio
(clinico, estadistico y bacterioldgi-
¢o) ya que en nuestra pequeiia ca-
guistica wn tercio de los gérmenes
aislados correspondieron al Estrep-
tococo.

Parece ser importante la infec-
ciones amigdalinas por el Estafilo-
coco hemolitico. lo que es de consi-
derar en el tratamiento adecuado de
eslos  pacientes, l'!'ip(‘[‘i'rllttli‘nlﬂ en
o relacionado con la seleccion de
un antibiotico apropiado.
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Aunque el método de transporte
mediante la tira de papel de filtro ha
sido aplicado originalmente al ais-
lamiento de Estreptococos. nos pa-
rece que este método puede ser util
para el aislamiento de otros gérme-
nes patogenos v.g.r. Estafilococos
patogenos.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se presentan los resultados bac -
teriologicos de cultivos de exudados
faringeos practicados, utilizando co-
mo medio de transporte la tira de pa-
pel de filtro.

La bondad del método se pone de
manifiesto si consideramos que en
dos tercios de los casos se obtuvie-
ron cultives positivos a pesar del
tiempo transcurrido entre la toma de
la muestra que fue realizada aqui en
Panama y el cultivo posterior que
fue efectuado en Boston, U.S.A.
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ALGUNOS ASPECTOS DE LA EPIDEMIOLOGIA
DE LA HEPATITIS POR VIRUS, NORMAS
GENERALES PARA SU CONTROL.

* Dr. Oscar Soto Cadenilla, M.C., M.S.P.

1. Consideraciones Generales.

Los estudios clinicos, de labora-
torio y epidemiologicos establecen
que la hepatitis por virus comprende
dos entidades: lahepatitis infecciosa
(hepatitis natural, epidémica) y la
hepatitis por Suero Humq'}logo (hepa-
titis por inoculacién, hepatitis post-
vaccinal, ictericia postransfusio-
nal, ete.).

En los dltimos veinticinco afios
se ha estudiado con interés crecien-
te la hepatitis por virus vy se recono-
ce que es una de las virosis mas fre-
cuentes, que se presenta en forma
endémica o epidemica y se sabe que
en cierto nimero de casos, puede
causar lesiones cronicas graves del

higado.

En cuanto a su etiologia los es-
tudios epidemiolégicos y experimen-
tales en voluntarios, han permitido
establecer 2 tipos de virus:

1. El virus IH (infectious hepatitis)
o Al que causa hepatitis infec-
ciosa, y

2. El virus SH (serum hepatitis) o
Bl, que produce la hepatitis por
suero homalogo.

Desde el punto de vista de lahis-
toria natural de la hepatitis conoce-
mos su extension mundial, laendemi-
cidad mayor en ciertas areas, el

[I—

*Departamento de Salud Publica. Epidemio-
logia, Ministerio de Trabajo, Previsicn So-
cial y Salud Publica. Panama R. de P.

aumento constante de casos en las
iltimas décadas en varios paises y
el hecho paradéjico de que en nacio-
nes con mejores condiciones sanita-
rias se observe con mayor frecuen-
cia el caracter epidémico de la en-
fermedad. Ademas, son hechos epi-
demiologicos que la dnica especie
susceptible conocida actualmente es
el hombre, para ambos virus; que am-
bas enfermedades no se pueden dife-
renciar clinicamente una de la otra;
que el periodo de incubacién de la
hepatitis infecciosa es mucho mas
corto que el de la hepatitis por suero
homélogo; que el virus de la hepati-
tis infecciosa se encuentra en la
sangre sdlo al final del periodo de
incubacién: en cambio, en la hepati-
tis por suero homélogo, el virus apa-
rece precozmente en la sangre y se
han descrito portadores fecales en
la hepatitis infecciosa y portadores
sanguineos en la hepatitis por suero
hemologo.

En relacion con la epidemiologia
de la hepatitis infecciosa se sabe
poco en América Latina. Observa—
ciones llevadas a cabo por Katz y
otros autores sugieren diferente na-
turaleza para la hepatitis del nifio y
del adulto. ya que la difusibilidad
manifiesta de la hepatitis en menores
de 15 afios contrasta con la escasa
difusibilidad de la hepatitis de adul-
tos, lo que es una indicacién de va-
lor que enmenores de 15 afios predo-
mine el virus A, mientras que en el
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adulto predomina el virus B. Por otra
parte, los pediatras observan con
frecuencia casos secundarios cuan-
do el enfermo era un nifio y en cam-
bio no se observan casos secunda-
rios entre contactos de un enfermo
adulto de hepatitis.

La clinica vy el laboratorio han
identificado formas sub-clinicas de
la infeccién; se han determinado las
secuelas inmediatas y tardias del
ataque agudo; se ha dado importan-
cia a las pruebas de la funcién hepa-
tica o de enzimas en el suero pam
identificar los casos leves sin ic-
tericia.

En la profilaxis y el tratamiento
no ha habido avances de considera-
cién y se espera la obtencion de una
vacuna contra la hepatitis v de un
tratamiento eficaz de la enfermedad.
Sin embargo, hasta ahora, no se ha
aislado aln ningiin virus que resulte
aceptable, en términos _generales,
como la causa tanto de la hepatitis
infecciosa como de la hepatitis por
suero homalogo.

2. Aspectos epidemiolégicos de ca-
sos de hepatitis por virus diag-
nosticados en el Hospital Santo
Tomas.

Los datos estadisticos que pre-
sentamos en este trabajo sobre al-
gunos aspectos de la historia natural
de la hepatitis se refieren a los ob-
tenidos en el Hospital Santo Toméas
durante los dltimos siete afios (1960-
1966) y deben interpretarse teniendo
en cuenta el margen de error que ne-
cesariamente los acompafia.

Los casos informados en dicho
hospital nos indican que hay un au-
mento constante desde 1960 a 1966.
En 1960 se diagnosticaron 7 casos
para alcanzar 46 casos en 1964, 115
en 1965 y 91 en 1966. De un total
de 294 casos informados (1960-19661,
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el 70.0% (206 casos) fueron regis-
trados en los Gltimos dos afios.
(1965 y 1966), Ver Tabla - 1.

El 70.2% de los casos se infor-
maron en menores de 15 afios de edad
y el 87.6% en menores de 30 afios.
Es decir que es una enfermedad mas
comin en los nifios y adultos jéve-
nes, disminuyendo la incidencia a
medida que aumenta la edad. Ver
Tabla 2 y Grafica - 1.

En cuanto a la distribucién de
los casos por sexos, no hay diferen-
cia significativa,ya que el 49.3% de
los casos informados fueron del sexo
masculino y el 50.7% del sexo feme-
nino. Estos datos se presentan en
la Tabla - 3.

El mayor nimero de casos se re-
gistraron en los meses de Octubre y
Noviembre en el total de casos de
1960-1966. Igualmente, se observa
este incremento en la Grafica -2, en
relacién con cada uno de los afios

1964, 1965 y 1966.

El 13.8% de los casos dieron co-
mo direccién el Corregimiento de la
Exposicién o Calidonia; el 11.7%,
San Miguelito; el 11.0%, el Chorri-
llo; el 10.4%, Santa Ana; 9.0%, Pue-
blo Nuevo; y 9.0%, Rio Abajo. Es
decir que casi las dos terceras par-
tes de los casos (64.9%) dieron como
direccién los corregimientos antes
mencionados. En los corregimientos
de la Exposicién o Calidonia, en
Pueblo Nuevo, en Rio Abajo, en San
Miguelito se encuentran los barrios
marginales conocidos con el nombre
de ‘‘casas brujas’’, en donde las
condiciones sanitarias, socio-eco-
nomicas y culturales son muy defi-
cientes por no decir infrahumanas:
Curundi, Hollywood, Panama Viejo,
Pan de Azicar, Paraiso. Estas con-
diciones son importantes factores
de transmisionde este padecimiento.
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Estos son algunos aspectos de la
epidemiologia de la hepatitis que han
sido diagnosticados como hepatitis
infec ciosa en el Hospital Santo To-
més. Posiblemente entre los casos
informados, se han incluido casos
de hepatitis por suero homélogo. En
los informes de los casos no se ha
diagnosticado ningin caso de esta
forma de hepatitis siendo necesario
estudiar esta posibilidad.

Las infecciones que no son diag-
nosticadas, que se extienden con
gran facilidad, son muy frecuentes
y se considera que en la poblacin
general un 35% de personas han pa-
decido hepatitis infecciosa. Por esta
razén, la hepatitis infecciosa debe
ser considerada como una infeccién
comin que el médico debe de tener
muy en cuenta, ya que en la mayoria
de los casos tiene una evolucién
muy ligera, y que por razones ain
no establecidas, es grave en un gru-
po pequefio de personas.

3. Control de la Hepatitis.
1. HEPATITIS INFECCIOSA

1. Medidas frente al foco:

El virus de la hepatitis infeccio-
sa empieza a eliminarse en las he-
ces desde las dos semanas anterio-
res a la aparicién de laictericia. El
virus se difunde ampliamente en la
poblacién antes de que la infeccién
se diagnostique y por esta razon, el
aislamiento vy la cuarentena de los
enfermos y sus contactos suelen
frenar apenas la propagacién de la
epidemia. Por lo general no es nece-
sario hospitalizar a los enfermos a
menos que su estado clinico lo exija.

1.1 Aislamiento
El enfermo serdaislado duran-
te la primera semana dela en-
fermedad.

1.2 Desinfeccién Concurrente:

Desinfeccién de las heces, de
la orina vy las secreciones na-
sofaringeas. La ropa de cama
y los vestidos contaminados
con los enfermos han de este-
rilizarse en autoclaves o por
ebullicidn.

1.3Vigilancia de los contactos:

Vigilancia de las personas que
han tenido contacto con el en-
fermo.

1.4 Inmunizacién de los contactos:

La globulina inmune a dosis
de 0.02 a 0.05 ml. por Kg. de
peso corporal, administrada
por via intramuscular una se-
mana después de la exposi-
cion, confiere proteccion pasi-
va contra la hepatitis infeccio-
sa con ictericia durante 6 a 8
semanas. Dosis mayores de
0.1 ml. por kg. de peso, pro-
tegen por un periodo mas pro-
longado. Si la exposicién es
prolongada, como ocurre en las
instituciones se puede repartir
la dosis. Generalmente la in-
munizacién con gammaglobuli-
na inmune selimita alos nifios
y adultos jovenes y a mujeres
embarazadas expuestas a for-
mas graves de la enfermedad.

2. Medidas permanentes:

2.1. Estas medidas importantes
dependen  exclusivamente del
gran saneamiento consistente en:

2.1.1. Provisién de agua potable:
La cloracién sélo es eficiente
cuando el agua se ha sometido
previamente a una sedimenta-
cion y una filtracién; ain en es-
Le caso persiste cierto riesgo.
2.1.2 Disposicién de excreta:
Las heces son consideradas co-
mo infectadas durante tres sema-
nas a partir del principio de la
enfermedad.



TABLA 1

DISTRIBUCION DE CASOSNOTIFICADOS DEHEPATITIS INFECCIOSA POR
GRUFPOS DE EDAD EN EL HOSPITAL SANTO TOMAS.

1960 - 1966

EDAD 1960
[en afos) 1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 1966
TOTAL 7 11 8 15 46 115 g1 294
Menores de | - - - - - - — -
Del-4 3 5 4 & 19 31 17 B5
De 5-9 - 2 5 7 9 43 28 94
De 10-14 2 1 - 1 3 13 12 32
De 15-19 2 - - 1 2 5 9 19
De 20-24 = 1 - - 3 8 5 17
De 25-29 - 1 - - 4 4 4 13
De 30-34 - - - = - 2 1 3
De 35-39 - - - - 1 2 4 7
De 40-44 - - - - 1 - Z 3
De 45-49 - 1 - - - - 3 4
De 50-54 - - - - 1 3 - 4
De 55-59 - = - - - 1 1 2
De 50-64 - - - - - - 1 1
De 55-69 - - —_ - 1 - 2z 3
De 70-74 - - - - - 1 - 1
De 75-79 - - - - - - - -
De 80 y mas - N - - - - - -
No especific. - - - - 2 2 2 4]

Fuente: Hospital Sante Temas

23




TABLA 2

DISTRIBUCION PORCEN TUAL Y PORCENTAJE ACUMUL ADO DE LOS CASOS
NOTIFICADOS DE HEPATITIS EN EL HOSPITAL SANTO TOMAS,

1964-1966

1964 Porcentaje
EDAD 1964 1965 1966 1966 1964-66 pcumuledo
TOTAL 46 115 91 252 100.0 _—
Menos de 1 - - - - - —_——
Del-4 19 31 17 67 27.4 27.4
De 5-9 9 43 28 80 31.7 58.1
De 10-14 3 13 12 28 11.1 70.2
DE 15-13 2 5 g 16 6.3 T6.5
De 20-24 3 8 5 16 6.3 82.8
De 25-29 4 4 4 12 4.8 87.8
De 30-34 - 2 1 3 1.1 88.7
De 35-39 2 4 7 2.8 81.5
De 40-44 1 - 2 3 1.1 82.6
De 45-49 - - 3 3 1.1 93.7
De 50-54 1 3 - 4 1.5 95.2
De 55-59 - 1 1 2 0.8 96.0
De 60-64 - - 1 1 0.3 96.3
De 65-69 1 - 2 3 1.1 97.4
De 70-74 - 1 - 1 0.4 7.8
De 75-789 - - - - - 97.8
De 80 y méds - - - - - 57.8
No especific. 2 2 2 B 2.3 100.0

FUENTE: Hospital Sante Tomas
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TABLA 3

DISTRIBUCION DE LOS5S CASOS NOTIFICADOS DE HEPATITIS
POR SEXO. HOSPITAL SANTO TOMAS.

1960-1966
ANO MASCULIND FEMEMNINO TOTAL
1960 3 4 7
1961 [ 5 11
. 1962 6 3 9
1963 7 8 15
1964 22 24 46
1965 51 64 115
1966 50 41 a1
| Total 145 149 294
% 49.3 50.7 100.0
FUENTE: Hospital Sante Tomés.
TABLA 4

DISTRIBUCION DE CAS0S NOTIFICADOS DEHEPATITIS INFEC-
CIOSA POR MESES, HOSPITAL SANTO TOMAS

1960-1966
1960 Promedio

MESES 1960 1961 1962 1963 1964 1965 1966 1966 1964-66
TOTAL 7 11 9 15 48 115 91 294 252
Enero - - - 3 2 B 11 24 7
Febrero - 1 - 1 2 8 6 18 5
Marze - 3 = 1 2 4 10 20 5
Abril = 1 - - - 14 ) 24 B
Mayo - 1 - - 3 9 7 20 ]
Junio - - 1 - 5 11 7 24 8
Julio 1 - 3 2 1 12 9 28 7
Agosto - 4 2 = 3 10 4 23 5
Septiembre — - 3 i 3 ] 5 22 5
Octubre 2 1 - 2 12 10 9 k1] 10
Noviembre 2 - - 2 10 1210 6 10
Dicliembre 2 - - 1 3 9 4 19 5

FUENTE: Hospital Sante Toméas
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2.1.3 Control higiénico de los

alimentos: Evitar la contamina-
cion de alimentos no permitien-
do su manejo durante un mes a
partir del principio de la enfer-
medad. Hay que evitar la conta-
minacién directa e indirecta de
los alimentos, del agua. de la
leche por los enfermos y sus con-
tactos o por aguas residuales.

2.1.4. Cuarentena: Aunque no es
necesario someter a cuarentena
a los contactos, habra que exi-
gir la més extricta higiene per-
sonal de todos aquellos que
manipulan alimentos. No es, ne-
cesario que dejen el trabajo a
menos que las instalaciones de
higiene personal se consideren
insuficientes. En cuanto aparez-
can los sintomas hay que ais-
larlos.

2.1.5 Educacion Sanitaria: Para
mejorar las practicas de higiene
personal y piblica con el fin de
reducir la contaminacion de las
secreciones bucales y nasales.

II HEPATITIS POR SUERO
HOMOLOGO.

Puede transmitirse por el empleo
de sangre o fracciones de sangre no
tratadas, puede transmitirse por via
parenteral a través de los frascos,
jeringas, agujas y tubos utilizados
para las inyecciones intravenosas,
intramusculares, subcutaneas e in-
tradérmicas; de las agujas y jerin-
guillas empleadas para punciones
venosas; de las lancetas utilizadas
para escarificacionesy extracciones
de sangre capilar, del instrumental
odontolégico; de las agujas de ta-
tuaje y por dltimo de material impro-
visado que utilizan los toxicémanos.

il aislamiento no es aplicable
en caso de hepatitis por inoculacion
o suero homalogo. ya que se sabe
que es transmisible por inveccion.
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1. Medidas frente al foco:

1.1 Desinfeccién concurrente:
De los instrumentos contamina-
dos por sangre. La esteriliza-
cion adecuada de material de je-
ringas,agujas y otros instrumen-
tos, pueden contribuir a rebajar
la incidencia de hepatitis por
suero homélogo. La desinfeccion
puede hacerse por ebullicién por
diez minutos; al calor seco a
170°C por media hora, al auto-
clave por 15 minutos a 1202C.

1.2 Investigacién de contactos:

Se reduce a la bisqueda de ca-
S0s entre personas que asisten
a clinicas u hospitales donde
se emplea ampliamente la tera-
péutica parentérica: tratamien-
to de diabetes, sifilis, etc.

2. Medidas Permanentes:

Uso de jeringuillas individuales

en enfermos gue necesitan trata-

mientos parenterales sostenidos

por largo tiempo: diabetes, tuber-

culosis, sifilis, etc.

Abandonar la lanceta de Frankel
y reemplazarla por puncién veno-
sa en la practica hematolégica.

En relacién con la hepatitis
post-transfusional, debe limitarse
la transfusién de sangre, plasma
o suero (nicamente a casos que
tengan una indicacién estricta.

Otras medidas generales o per-
manentes son: Adecuada esterili-
zacién de todos los materiales que
se usanen hematologia. (por des-
infeccién concurrente). | Siempre
que sea posible se utilizara ma-
terial desechable.

Los donadores de sangre deben
ser seleccionados rigurosamente,
rechazando a las personas con
antecedentes de ictericia en su
historia y tengan antecedentes



TABLA S5

DISTRIBUCION DE CASOS INFORMADOS DEHEPATITIS POR
LUGARES DE PROCEDENCIA. HOSPITAL SANTO TOMAS

1964-1966
CORREGIMIENTO 1964 1965 1966 1964-66 %
Total i} 54 58 145 100.0
San Felipe 1 1 1 3 2.0
El Chorrillo 3 9 4 18 11.0
Santa Ana 3 8 4 15 10.4
Exposicién o Calidonia ) 11 2 ] 21 13.8
Bethania 1 - 1 2 1.4
Bella Vista - - - - - |
Pueblo Nuevo b) . 1 3 9 13 9.0 |
San Francisce 1 1 2 4 2.7
Parque Lefevre - - 3 3 2.0
Rio Abajo ¢} 5 6 2 13 9.0
San Miguelito d) 2 7 8 17 1.7
Pedregal 3 1 - 4 2.7
Juan Diaz 1 1 - 2 1.4
Las Cumbres e) - 5 2 o 4.9
Chilibre - - 2 2 1.4
Fuera de la ciudad
Arruij'{::_': 1 2 5 3.4
La Chorrera - ' 5 11 7.6
Chame - - 3 2.0
Chepo - . - 2 - 2 1.4
Darién - 1 - 1 0.6
Colén . - 1 1 2 1.4
a) Curundi - - 2
b) Alcalde Diaz - 4
c) Panama Viejo = 1 i
d) Villa Guadalupe 2 1 1
d} Pan de Azicar - 3 1
d) Paraiso - - 2

FUENTE Hospital Sante Tomas
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inferiores a un afio o con resulta-
dos de pruebas funcionales hepa-
ticas positivas. Se incluyen a los
donadores de sangre que hayan
estado en contacto con enfermos
de hepatitis, durante el mismo
tiempo, los individuos de los que
que se sospeche que su sangre
ha ocasionado una hepatitis con-
secutiva a la transfusion y todos

los toxicomanos.

Como los lotes de productos in-
tegrados por una cantidad grande
de donadores son particularmente
propicios a la transmisién, se re-
comienda que en la integracion de
dichos lotes no se utilicen més
de diez donadores.

RESUMEN

1.-Se hacen consideraciones genera-
les sobre la epidemiologia de la
Hepatitis a Virus.

2.-Se hace un anélisis de los casos
de Hepatitis por virus tratadosen
el Hospital Santo Toméds en el
periodo comprendido entre 1960-
1966.

3.-8e recomiendan normas generales
para el control de la Hepatitis a
a Virus.
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MORTALIDAD EN LA SALA DE PREMATUROS
DEL HOSPITAL DEL NINO.

(Revision Estadistica)

La influencia que las defunciones
de nifios prematuros tiene sobre la
mortalidad perinatal, es motiva de
preocupacion en muchos paises, in-
eluyendo a los més desarrollados.

Las muertes ocurridas en nifios
prematuros suman més de un tercio
de todas las muertes acaecidas en
el primer afio de vida, y més de la
mitad de aquellas que ocurren duran-
te los primeros 28 dias de vida ex-
trauterina, en el llamado periodo neo-
natal.

Para conocer el problema anivel
de hospital, efectuamos una revisian
de lamortalidad en la Sala de Prema-
turos del Hospital del Nifio, compren-
diendo el periodo 1959-1966. Esta
sala cuenta con el personal y equipo
necesarios para dar atencién espe-
cializada a los prematuros que la re-
quieren. La mayoria de estos nifios
provienen de la Maternidad del Hos-
pital Santo Tomés y, en menor pro-
porcion, de otros hospitales y 1 clini-
cas privadasde la ciudad de Panama
y el resto de la Repiblica.

El objeto de este trabajo es pre-
sentar los resultados de dicha revi-
sién, haciendo notar que esti fuera
de nuestro alcance efectuar un ana-
lisis de las causas de muerte en es-
tes nifios.

JEFE DE SECCION
Hospital del Nifio
Panama, Rep. de Pmé.

Dr. Redolfo Poveda*

MATERIAL Y METODOS

Revisamos los libros de estadis-
tica de la Sala de Prematuros, inclu-
yendo todos los ingresos v falleci-
mientos afio por afio, durante el pe-
riodo 1959-1966. En estos libros se
anotan datos generales de importan-
cia como fecha de nacimiento, fecha
de ingreso a la sala, peso de naci-
miento, peso de ingreso, peso de sa-
lida, tiempo de permanencia en la sa-
la, fechay hora de la muerte y otros
datos sobre morbilidad y tratamiento.

Ademéas, se obtuvieron datos en
los archivos Clinicos del Hospital,
para corroborar y complementar los
obtenidos en la Sala de Prematuros
y comparar los ingresos y defuncio-
nes en general con los ingresos vy
defunciones en nifios prematuros.

Todos los datos fueron tratados
segin los métodos estadisticos ha-
bituales para obtener las tasas de
mortalidad por ciento que se presen-
tan en las tablas y gréficas de este
trabajo.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Los resultados de esta revisian se
muestran en las Tablas I, II, Il y
IV y en las graficas de las figuras
L2 8

En la Tablal se presentan las ci-
fras absolutas de ingresos, defuncio-
nes y porcentaje de mortalidad en la
Sala de Prematuros, durante el perio-

do 1959-1966. La figura No. 1 mues-
29



TABLA |

DISTRIBUCION ANUAL DE INGRESOS, DEFUNCIONES Y TASA (COEFICIENTE)
DE MORTALIDAD EN NINOS PREMATUROS. HOSPITAL DEL NINO, PANAMA,
REPUBLICA DE PANAMA. ANOS 1959 o 1966,

ANO INGRESOS DEFUNCIONES TASA DE MORTALI-
DAD POR CIENTO

1358 218 83 7.9

1960 180 62 34.4

1961 155 1 36.1

1982 164 3z 19.5

1963 1238 26 20,1

1964 232 47 20.3

1965 203 48 23.5

1966 189 51 26.9

TOTAL 1,471 405 27.6

FUENTE: Archivos Clinicos del Hespital del MNifio, Panema, R. P.
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TABLA IV
MORTALIDAD SEGUN EL PESO DE NACIMIENTO Y EDAD DE LA MUERTE EN
NINOS PREMATUROS. HOSPITAL DEL NINO, PANAMA, REPUBLICA DE PANAMA.
ANOS 1959 o 1965.

PESO DE NUMERO DE PACIENTES Y EDAD DEL FALLECIMIENTO
NACIMIENTO -24 Horas 24 - 48 Horas # 48 Horas |

-1000 1 12 10
2001-1500 37 42 49
1501-2000 19 27 39
2001-2500 6 5 9
TOTALES 73 Bé 107
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tra graficamente la mortalidad de
prematuros y la mortalidad general en
el Hospital.

Es evidente el notable descenso
de la mortalidad que se registra a
partir de 1962 y afios subsecuentes.
seguido de un ligero ascenso en los
altimos afios. Esta disminucién en
las defunciones de los prematuros
que ingresan a la Sala coincide con
la revisién v adopcion de “‘normas’’
apropiadas de atencién a nivel mé-
dico y de enfermeria, asi como el
aumento en el equipo (incubadoras)
y personal médico (residentes e in-
ternos) encargado de atender a estos
nifios.

En la figura No.2 se observan las
defunciones de prematuros, segin el
sexo. Resalita aqui la mayor inciden-
cia de muertes en prematuros del
sexo masculino, es decir mayor ries-
go o vulnerabilidad de los varones,
en comparacion con las mujeres.

En la Tabla Il se presentan los
ingresos, defunciones y mortalidad
segan el peso de nacimiento, en
1,059 prematuros admitidos a la Sala
durante el periodo 1959-1965. La Ta-
bla Il presenta los promedios y va-
riaciones minimas y maximas de mor-
talidad por ciento en esos nifios y la
figora No. 3 muestra graficamente
estos promedios. Tienen por objeto
mostrarlas diferencias significativas
en la mortalidad. de acuerdo con los
grupos convencionales de peso que
se empleam para clasificar al prema-
turo. en interés de las notables di-
ferencias en la mortalidad v morbili-
dad ligadas al peso de nacimiento y
edad de gestacion (grado de madura-
cion).

FEn cuanto a las defunciones en
relacion con el peso de nacimiento
{Tabla II), es indudable que se asis-
te & una menor letalidad especial-
mente en los nifios mas vulnerables

(1,001-1,500 gramos de peso), cuyo
descenso de mortalidad es aprecia-
ble. De los restantes grupos: el de
menos de 1,000 gramos de peso al
nacimiento sigue teniendo una mor-
talidad elevada, relacionada con la
inmadurez de estos nifios; el de
1.501-2,000 gramos de peso, después
de una disminucion acentuada, mues-
tra un ascenso en la mortalidad en el
altimo afio en que se registré este
dato y el de 2,001-2,500 gramos ha
experimentado una mejoria en este
aspecto, sobre todo si consideramos
que esta categoria de prematuros so-
lo se admite en la Sala por algin
problema médico o quirGrgico que
requiere su traslado al Hospital.

En la tabla [V se presenta lamor-
talidad segin el peso de nacimiento
y edad degia muerte en 266 prematu-
ros. Si bien el grupo es reducido,
este sirve para ilustrar algumos as-
pectos de la mortalidad en la Sala:
més de la mitad. (159 nifios) falle-
cieron antes de las 48 horas de su
ingreso probablemente por las condi-
cionesrelacionadas con la inmadurez
(102 pesaban menos de 1,500 gramos)
y otros factores adversos del emba-
razo y del parto. También se observa
que de los 107 prematuros fallecidos
después de las 48 horas de ingreso
a la Sala, mas de lamitad (59 nifios)
tenia un peso menor de 1,500 gramos.

En relaciéon con la morbilidad y
causas de muerte en los prematuros
que ingresan al hospital, si bien no
son estos los propositos directos de
este trabajo, cabe llamar la atencion
sobre la frecuencia de infecciones y
problemas respiratorios anoctados en
los libros de registro de la salay los
diagnésticos postmortem de atelecta-
sia, neumonia, hemorragia intraven-
tricular subaracnoidea y malforma-
ciones congénitas en los protocolos
de autopsias practicadas en el afio

1964.
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RESUMEN

Revisamos la mortalidad del nifio
prematuro en la Sala de un hospital
pediétrico, que proporciona atencién
especializada a estos nifios.

Se hace notar la disminuciénapre-
ciablede lamortalidad en el prematu-
ro, mediante la revisién frecuente y
la adopcién de normas de atencién
adecuadas, aumento del equipo de la
sala y del personal médico encarga-
do del cuidado de estos nifios,
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CONCEPTOS BASICOS EN EL TRATAMIENTO
TEMPRANO DE LOS SEGMENTOS MAXILARES

DEL PALADAR HENDIDO DE LOS NINOS.

GENERALIDADES

La fisura palatina es una malfor-
macion frecuente; la mas frecuente
de todas, segin se puede observar
en las estadisticasde las maternida-
des de todo el mundo (hasta el 1.5%).
Segin el momento en que se inhibe
el desarrollo fisiolégico palatino, la
fisura palatina puede ser acompaiia-
da por la fisura del labio o la de la
arcada alvéolo-dentaria o ambas a su
vez en cada caso. Con mas frecuen-
cia es unilateral, es decir, no exac-
tamente mediana, afecta una séla la-
mina palatina; un tabique, por lo ge-
neral estd desviado, separa las dos
fosas nasales.

Cuando es bilateral, suele ser
muy extensa hacia adelante e intere-
sa a la arcada alveolar y el labio
superior, circunscribiendo un atipico
hueso incisivo que lleva uno o mas
dientes mal implantados. La parte
superior del tabique formada por la
lamina perpendicular del etmoides,
cuelga suspendida entre las dos la-
minas palatinas distanciadas, el
vomer no existe o es sumamente
atréfico. La malformacién en algunos
casos interesa solamente al velo, o
sea la llamada fisura velar; cuando
hay fisura paladar, el velo siempre
esta dividido. La fisura puede pre-
sentarse con grados y aspectos dife-

* Médico Foniatra, OR.L.
Servicio de Otorrorrineclaringologia,
Caja del Seguro Social, Panama, R.P.

*Dr. Rafael Ramirez Barria.

rentes, tanto en su largo como en su
ancho; el grado del defecto funcional

no depende de la longitud de la fisura,

y muy poco de su ancho. Los factores
prondsticos mas importantes son: el
grado de atrofia de los misculos pa-
latinos, la amplitud de la rinofaringe
y del didmetro mesofaringeo, y las
compensaciones de los misculos ve-

cinos. Con respeto a las clasifica-

ciones de los labios y paladares hen-
didos, podemos decir que éstas son
numerosas. Nosotros normamos nues-
tro criterio sobre una clasificacion
simple aceptable y satisfactoria, co-
mo es la presentada por Snyder y
Levin.

1.Paladar Hendido Prealveolar di-

vidido como sigue:

a) Unilateral Incompleto.
b) Unilateral Completo.

¢) Bilateral Incompleto.
d) Bilateral Completo.

e) Medio (muy poco usual).

2.Paladar Hendido Post-alveolar
(Paladar hendido real).
a) Uvula bifida.
b) [ncumpleto.
c) Unilateral Completo.
d) Bilateral Completo.

Haciendo uso correctamente de la
clasificacién pre-alveolar y la post-
alveolar, podemos describir correc-
tamente en forma muy Comprensible
la alteracion patologica que tengamos
en el paciente.
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Para la etiologia de esta malfor-
macion parece tener un significado
especial la herencia con caracter
recesivo, no siendo raro los casos
multiples distribuidos irregularmente
en varias generaciones de ciertas fa-
milias. La detencién del crecimiento
de los botones palatinos embriona-
rios depende en algunos casos del
cierre intespectivo de unarama termi-
nal arterial de la circulacién fetal
de la cara, y en otros, de la interpo-
sicion de la lengua entre los palati-
nos, mejor dicho, entre los botones
palatinos embrionarios. Este dltimo
factor ha cobrade mavor crédito en
los altimos tiempos; pues explica
mejor la extensién de lamalformacién
mas alld de las laminas palatinas, e
interesa especialmenteal médico Fo-
niatra, pues justifica las dificultades
de movimiento y recuperacién de la
lengua en el tratamiento rehabilitato-
rio del paciente.

Cuando la fisura interesa labio y
arcada alveolar, la deformacién es-
tética es grave, se extiende a la na-
riz y suele provocar en el momento
del nacimiento una dolorosa decep-
cién de los padres, una reaccién psi-
quica que enalgunos casosllega a la
desesperacién, al rechazo y que re-
é;uiere la palabra moderadora del mé-

ico.

Pero aiin cuando la fisura sea sé-
lo palatina, complicaciones mas gra-
ves estan al acecho desde los prime -
ros dias para estos desdichados ni-
fios.

La falta de separacion buconasal
hace imposible la succién; de allj
la gran dificultad para el amamanta-
miento, la frecuencia de distrofias,
de trastornos gastrointestinales que
hasta hace no muchos afios solian
producir un elevado porcentaje de
mortalidad. Por otra parte, el escape
de los liquidos por la nariz facilita
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su entrada en la trompa de Eustaquio
y las relativas Otitis frecuentes. Es-
tos nifios necesitan una lactancia
artificial, utilizando mamaderas es-
peciales; durante la succién hay que
evitar la posicion horizontal del lac-
tante .

Los motivos de preocupacién
vuelven a presentarse en el periodo
de desarrollo del lenguaje, que en
primer lérmino se retarda un poco,y
luego aparece alterado més o menos
gravemente.

La articulacién y melodia del
lenguaje sufren también a raiz de
una hipoacusia que es bastante fre-
cuente en estos casos, en general,
y relacionada con alteraciones orgé-
nicas o funcionales de las trompas
de Eustaquio.

Es frecuente que el ostiofaringeo
de las trompas se encuentre perma-
nentemente abierto, favoreciendo asi
la penetracién del catarro y de las
infecciones nasofaringeas. Otitis
supuradas y Otitis catarrales créni-
cas son la consecuencia casi inevi-
table de este trastorno mecénico. En
fin, en losnifios mas crecidos apare-
cen mioclonias bajo forma de muecas,
de movimientos asociados de algunos
musculos faciales, que acompafian
la articulacion de iciertosfonemasy
representan espontaneos, insuficien-
tes y antiestéticos intentos de com-
pensar o reducir la pérdida de aire
por la nariz.

Si se agrega a todo ésto el retar-
do intelectual y cultural que signi~
fica en los nifios tanta dificultad en
comunicarse o aprender, y que en los
mayorcitos suele sumarse aun com-
plejo de inferioridad manifestado ba-
jo forma dediferentes cuadros pisco-
logicos, se comprende por qué lla—
mamos Sindrome Palatino, y no sola-
mente Dislalia Palatina, la compleja
alteracion funcional provocada por
la malformacion del paladar.



TRATAMIENTO

Baséndonos en un reporte prelimi-
nar del tratamiento ortodéoncico de
los segmentos maxilares en los pala-
dares hendidos, antes de la interven-
cién quirirgica en los recién nacidos
con paladar hendido, total unilateral,
pre-alveolar, alveolar y post-alveo-
lar, podemos concluir que el trata-
miento quirirgico de los pacientes
con labio y paladar hendido ha varia-
do grandemente en los pasados 100
afios. Fstas variantes han sido prin-
cipalmente en tres aspectos:

1. Qué clase de operacién debiera
hacerse?

2. A qué edad debiera realizarse el
tratamientd quirirgico?

3. Cuél debiera ser la secuencia
de las operaciones?
-~

Fn este momento estas interro-
gantes son realmente importantes,
indiferentemente del tipo de paladar
hendido que presente el paciente.

En 1954 fue motivo de una aten-
cion primordial un nuevo concepto
dentro del aspecto dseo introducido
por McNeil en su libro “‘Deformida-
des Faciales y Orales’, ¢l estable-
ci6 que la correlacién necesaria pa-
ra el perfeccionamiento anatomico y
fisiologico debia ser realizada a la
mas temprana edad posible. Aplican-
do estos principios a los nifios con
labio y paladar hendido. McNeil, de-
muestra y discute que la prétesis in-
traoral disefiada para obtener el me-
jor alineamiento del arco alveolar es
bien tolerada poco tiempo después
de nacido el nifio y antes de la ciru-
gia del labio. Su opinion es que cam-
bios prematuros indeseables se lle-
ban a cabo rapidamente después del
nacimiento y estos cambios pueden
ser acentuados por el muy temprano
cierre quirirgico del labio.

Una atencién dirigida inicialmen-
te al defecto éseo preferentemente
sobre la atencién dirigida al defecto
del tejido blando, pareciera ser la
més indicada. Sin embargo, es bien
conocido el hecho de que una opera-
cién satisfactoria de los tejidos blan-
dos puede ser realizada sin mover
ningin hueso inicialmente. (Figura 1).
Pero la movilizacién de los tejidos
blandos puede afectar el movimiento
de los segmentos ¢seos maxilares. Y
este movimiento, bajo estas circuns-
tancias, se realiza sin ninguna guia
y en forma impredecible.

Las impresiones de los paladares
son tomadas en el recién nacido
usando el material dental para im-
presién de la Cia. Kerr preferente -
mente a cualquier otro material plas-
tico, dadas sus mejores caracteris—
cas de adhesién que lo hace mas se-
guro por ser menos fragmentable, eli-
minando el peligro que tendria la as-
piracién de particulas por el nifio, al
efectuar ésta. Latomade impresiones
en los pequeiios infantes puede ser
peligrosa y debe ser realizada con
extremado cuidado, teniendo siempre
a mano los recursos necesarios para
tratar cualquier dificultad respirato-
ria quese presente. Laimpresion es
vaciada en yeso dental y éste se usa
como matriz para la fabricacién dela
prétesis correctiva de acrilicofFigu-
ras No. 2y 2A).

Paramantener laplaca de acrilico
en posicién, dos retenedores curvos

se proyectan hacia afuera y hacia
arriba de la porcion anterior de la
placa a cada lado. Una tira de tela
adhesiva que pasa a través de los
retenedores curvos servird para man-
tener la protesis en su sitio. La pré-
tesis se mantendra libremente flotan-
do en la boca y sostenida hacia arri-
ba por la lengua. (Figuras No. 3A y
B y No. 4).
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Fig. 5Ay B
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Los padres seran instruidos sobre
el propésito y manejo de la protesis
con el fin de que acepten el uso de
lamisma y la decision de ratardar el
tratamiento quirdrgico hasta tanto
los segmentos maxilares se encuen-!
tren bien alineados. Una vez que
ésto ha sido correctamente explica-
do y aclarado a los padres del nifio,
éstos se muestran muy cooperativos
en el manejo, cuidado y uso de la
protesis en sushijos.

Alguas observaciones, tanto de
los padres como de nuestra parte, en
la utilizacion de la prétesis oral son
dignas de mencién:

1. Con la aplicacion de la protesis
intraoral, los padres sienten que
se esta haciendo algo en favor
de la correccidn de ladeformidad
de sushijos. Esto es de especial
importanciapsicolégicamente pa-
ra ellos. Convirtiendo a los pa-
dres en activos auxiliares en el
tratamiento del paladar y de sus
hijos.

2. Latela adhesiva que se usara pa-
ra mentener la placa en su sitio
servira al mismo tiempo para cu-
brir la desagradable apertura del
labio.

3. Después de un corto periodo de
adaptacién, losnifios pueden co-
mer mEjDI‘ }' s encuentran en
condiciones de ser alimentados
con biberén facilmente.

4. La prétesis impediri el contacto
de la. lengua con lDS Segmentos
del paladar. evitando la accion
de separacion que ésta realizard.

5. La aproximacién y alineacion de
los segmentos alveolares dismi-
nuye el tamafo del defecto del
tejido blando. (Figuras 5A y B).

6. La cirugia del labio serd pospues-

ta hastaque los segmentos Gseos
se havan movilizado v se en-
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cuentren correctamente alinca-
dos, entonces el nifio sera de
mavor edad el tejido blando
habra crecido suficientemente.

Esta observacién de la cerradura
palatina nos ha permitido llegar a las
siguientes conclusiones:

1. No es conveniente realizar nin-
guna inlervencion quirirgica en
el paladar 6seo que interfieracon
el crecimiento del mismo, antes
de tener una correcta alineacion
de los segmentos maxilares.

2. La correccion quirirgicadel pala-
dar blando es técnicamente mas
simple y rapidauna vez que ésto
se ha obtenido.

3. La funcién muscular velo palati-
na esmas adecuada en una edad
més temprana, antes de la forma-
cion de los patrones articulato-
rios del lenguaje.

4. La permeabilidad de los orificios
de las trompas. de Fustaquio re-
sulta mejor conservada y se evi-
ta los problemas de infecciones
y alteraciones del oido medio.

5. La hendidura del paladar dura
(6seo) disminuye grandemente
en forma espontinea y en algu-
nos pacientes ha llegado a ce-
rrarse totalmente.
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NOTICIAS:

El 4 de agosto la Sociedad Panameia de Pediatria recibio la grata visita
de los doctores Guillermo Guillén Alvarez y Eduvardo Suérez Mendoza, quienes
vinieron en misién relacionada con la organizacién y programacidn del VIII
Congreso Centroamericano de Pedialria que se celebrara en San Salvador del
22 al 26 de noviembre de 1967.

Tamhién se desarrolls en esos dias el programa de Conferencias Pedia-

tricas que dicts el Dr. Roberto La Planne como parte de la Semana Franco-Pa-
namefia de Medicina.

El eminente pediatra francés nos dejo una impresién muy satisfactoria,

tanto por su exposicién clara y completa de los temas tratados, como por su
trato gentil con todos.

La Sociedad Panamefia de Pediatria participara con una Mesa Redonda en
el Congreso Nacional de Medicina en noviembre de 1967 sobre temade interés
pediétrico para los médicos de practica general.

La Primera Jornada Pediatrica Nacional se celebrara en la primera sema-
na de Febrero de 1968 en Penonomé. Ya, la Sociedad Panamefia de Pediatria,
ha comenzado la programaciény la preparacion para que esta actividad cienti -
fica se desarrolle con el mayor éxito.

La Sociedad Colombiana de Pediatria y Puericultura ha distinguido a
nuestra asociacion al designar al presidente de ésta Invitado de Honor al VIII
Congreso Colombiano de Pediatria, que se celebrara en Medellin del 12 al 17
de noviembre de este afio. En este Congreso participaran médicosextranjeros:

eminentes de fama internacional que realzaran el interesante programa que ya
han preparado los colegas colombianoes.
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Cuando la madre no puede dar el pecho . . .

SIMILAC

un equivalente nutritivo muy parecido a la

leche de madres sanas, bien alimentadas.

En S1MILAC, las proporciones de lipidos, lactosa v proteinas son casi idénticas
a las de la leche materna. Se han agregado vitaminas. La digestibilidad excep-
cional asegura un minimo de trastornos. Las heces pricticamente no se dis-
tinguen de las de lactantes alimentados al pecho.

Alimento exclusivo ideal, desde el nacimiento hasta el destete. Para suplir
la leche materna en caso de hipogalactia, o cuando la madre necesita un com-
pleto reposo nocturno.

También: SimiLAc con HIERRO—cuando esté indicado un suplemento de hierro,

ABBOTT LABORATORIES INTERNATIONAL COMPANY
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AFRIN

(elorhidrato de oximetazolina)
alivio de la
congestion

nasal mds rdpido,
mas seguro, mds eficaz

Descripeion: AFRIN {oximetazolina) e5 uwn nueve vasoconstrictor
que produce una ripida ¥ notable descongestidn de lus mucosas
masolacingens. Aungue su estruchure quimica cs similar a la de
gtros descongestionantes nasales, o produce congestidn rraceio.
nal ¥ tiene un efectn mas prolongado asi como una Intensa aceién
bacteriostitics.

AFRIN se en dos concent solucidn sl 0,055,
exclusivamente pare adueltos ¥ nifes mayores de 8 afios, ¥ solu-
citm al 0,025% para nliles menores de 6 afos.

Indicaciones: AFRIN esti indicado en toda sfeccidn donde se
sequiere une Acclén descongestionante de las muomsas nassfarin-
geas, a fin de Favorecer la cwracion ¥ acortsr ol curso de la
enfermedad, Fs por ello, que se indica en las siguientes afecciones:
rinitis aguwda, sinusitis paranosal, faringitis ¥ laringitis. FPor su
efectn descongestionante, resulta un agente elicar para reducic
la inflamaclén de las muocssas con Bnes de dingndsticn,

Dosificacién y Administracién:  Debido al efecto prolongade de
AFRIN, la dosis gencralmente recomendads en afecciones maso-
faringeas es de 2 6 3 gotas en cada ventunn nasal per la mafiana
¥ a la hora de acostarse; algunos pacientes sin embargo vecesitan
emplearla mds frecuentements,

Precouciones: Aungue AFRIN no prsluce pricticamente ningin
efectn vasopresor, deben tomarse las precauciones usuales gue

se recomiendin pars ¢} empleo de vasocomstrictores, especial-
mente en pacicates con hipertensidm o hipertiroidismo.

Tas gotas nasales de AFRIN al 0,08% sélo se administraran a
adultos ¥ nifios mayores de § afios,

Prosentscion:  AFRIN Gotas Nasales {soluciim al 0,05% ) frasco-
gotero de 15 em®
AFRIN Cotas Pediitricas (sohicién al 0,025%) frasco-gotero de

15 emd,

Helerencias:

1. Miller, J.: Clinical Medicine 71:1561-64, Septiembre, 1964,

2, Slodk, 5.J.; Current Therapeutic Resesrch 7:189-21,
Enero, 1065,

3. Cunningham, J1n: Cumvent Therapeutic Research 7T:471-473,

Agoste, 1965,
4. Eberliard, K.J.: The DA 5:43-44, Marze, 1965,
Sns
SCHERING CORPOBATION, U.S.A.
Copyright 1968 by Schering Corporation. Hloomfield, New Jersey,
LU.5.A. Propie intelectual reservada bajo la Conveneidn Lite

rarla Panamericana de LH10.
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ordens

alimentacion infantil

@ 951 The Bordes Ca
Pewp. lavel. Her.

KLIM m_m

Leche en Polvo Infegra

Por su flexihilidad, facilmen
te adaplable a las necesidades
individuales del belé, debida-
1enle modificada,

BIOLAC
Leche Modificada Completa

Faeil de formular, fortificada
con vilaminas A, B1, B2, C y D.
Contiene sulfato ferroso y ade-
cruada cantidad de carbohidra.
Tos.

DRYCO

Leche Semi-descremada
Su flexibilidad permite adap-
tarla a cualguier caso de nu-
tricion infantil.  Provee una
proporcion de 2.7 parles de
proteina por 1 parte de grasa,

Bordens MULL-SOY
| Alimento Hipoalergénico

Compuesto derivado de soya,
sustituye lolalmenle la alimen.
tacion con leche de vaea. Pro
vee 20 eal. por onza de formu
la preparada. (Oblenible en
polve y liquido).

BORDEN'S LE OFRECE LA EXPERIENCIA DE MAS DE CIEN ANOS DE INVESTIGACION EN NUTRICION INFANTIL




una manera sencilla de tomar proteinas....

mezclense
2 cucharadas de

GEVRAL PROTEINA

Suplements Nutritiva de ¥itominos-Minerales-Prateinas Ladecle

con leche, sopa o cereal

Para el inopetente, el paciente quirirgice, o para cualguier individuo que requiera pro-
teinas, witaminas v mineroles extras, GEVRAL PROTEINA provees el suplemento nutri-
tivo necesario para lo dietn,

Este concentrada olimenticio es facil v cémodo pora emplear, Beston dos o tres cucharo-
dos de GEVRAL PROTEINA mezcladas con le leche, sepo o cereal pare anadir un extra
de proteinas o los alimentes, sin oumentar el volumen o ingerir. GEVRAL PROTEINA es
50% prateina.

GEVRAL PROTEIMA enriguece laos dietas de bajo valor alimenticio, o la vez que con-
tribuye @ restaurer el equilibric nutritivo.

Recete o sus pocientes con deficiencias proteicos 2 o 3 cucheradas de GEVRAL PRO-
TEINA todas los dias. *Morca de fabrics
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ESPECIAL e
PARA SQ_UIBBo

Para los pacientes infantiles... NIROS
tetraciclinoterapia rapida y confiable.

RESTECLIN "

11 st ahme con Anide Azcdriuca v Ledocaina - Yilocalna | Squie’

Intramuscular



LA CAJA DE SEGURO SOCIAL
GUARDIAN DE LANINEZ PANAMENA

BRINDA LOS SIGUIENTES BENEFICIOS A LOS HIJOS DE ASEGURADOS HASTA
LA EDAD DE 10 ANOS.

1) PRESTACIONES MEDICAS:

En su Clinica Pediatrica, ofrece al nifie, asistencia médica y atencidn dental,
llevadas a cabo porun gran numero de médicos especializades. Cuenta, ademads, di-
cha Clinica, con una bien surtide farmacia, Rayes X y Laberatorios.

En su empefo por mantener sana lanifiez panamena, la Caja de Segure Social ha
instituide la mederna Clinica de |a Salud del Nifa, donde la madre es asesorada en
el cuidado de la salud de sus hijos, y donde se prestan los mas avanzados servicios
médicos para fortalecerles la resistencia alas enfermedades.

2) CANASTILLASMATERNALES

Se otorgan a las madres oseguradas, can los vestides y articulos indispensables
para el recién nacida. De este modo la Caja de Seguro Social inicia su accion protec-
tora desde el momento mismo del nacimiento del nine.

3) SUBSIDIO DE LACTANCIA:

Se trata de un ouxilio que la Caja de Seguro Social estd arganizandoe, por disposi-
cién de la Junta Directiva, para hacerlo efective en breve, consistente en |eche en
polvo, otorgada hasta por 6 meses posteriores al parto, segin prescripeion del médico
funcionarie de la Caja, con lo cual se asegura una adecuada alimentacion al infante,

4) SUBSIDIO DE ESCOLARIDADY BECAS

Concedide a los huérfanos de asegurades con mds de 14 onos de edad y menes de
25, que no sean beneficiorios de la pension deorfanded, ni la madre de la de viudezy
que se encuentren cursande estudios con aprovechamients, sin tener la condicién de
asegurado, @ cuantio de este subsidio serd de B/.50.00 anuales. ‘Ademds deellos, la
Caja de Seguro Social distribuyeentrelos hijos delos asegurades, sendas becas poro
hacer estudios en colegios construides con préstamos delainstitucian. Estas becas
liberan al estudiante agraciado del page dematricula y mensualidades, y se distribu-
yen por estricto examen de los creditos escolares deles aspirantes.

5) SUBSIDIO DEORFANDAD:

Son beneficiarios de este subsidio, los hijos del asegurade que fallece demuerte
natural, hasto la edod de 14 onos, o mientras dure la invalidez, en el caso gueelni-
sea invalido.

El subsidio se extiende hasta los 18 anos de edad si se trata de estudiantes en
planteles reconocidos por el estado.

Este subsidic es igual al 20% de la pension del asegurade fallecido.






