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Se presenta un caso que evolucionod durante 3 afios con episodios subitos y transitorios de paralisis de los cuatro miembros,
en el cual se demostré que existian: lapocaliemia, polidipsia,'poliuria y una lesion ocupativa intracraneal benigna de
considerable tamafio, contigua a la region lateral de hipdtalamo, Cuya extirpacion fue seguida de la desaparicion del
cuadro clinico y de las alteraciones detectadas en el laboratorio. Se revisa la literatura médica sobre este tema, y se elabora
una hipétesis fisiopatologica neurohumoral para explicar los hallazgos.

INTRODUCCION

A mediados del siglo pasado Samuelssohrt y
Cavaré publicaron los primeros casos de paralisis
flaccida de los miembros de caracter transitorio y
recurrente; pero fue Wesphal quien, en 1885, hizo la
primera descripcion clinica completa de este nuevo
sindrome, cuya transmision hereditaria fue sefiala por
Strechnowitch poco después. Adquirid categoria
nosolodgica luego de que Goldflam, en 1895,y Crafls,
en 1900, describieron sus aspectos histopatologicos,
como hipertrofia de las fibras musculares con
centralizacion de nucleos, disociacion de fibrillas y
degeneracion vacuolar!

Singer, Goddbody y Buzzard, en 1901; Mitchcll,
Flexner y Edsall, en 1902, descubrieron el efecto
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terapéutico de las sales de potasio sobre los ataques, y Kramer
en 1908 demostrd que la ingestion elevada de carbohidratos
podia precipitarlos: La hipocaliemia como factor principal en
la patogenia fue destacada, ya en 1934, por Biemond y
Daniels.® Tres afios después Harrington informa curaciones
con la administracion de citrato de potasio. A partir de ese
momento el papel del K es investigado a fondo: ditken y col.*
(1937); Albot y McArdle’ (1938); Gross, Liljes- irand y /ohns®
(1957); Mollaret, Goulon y Tournilhac’ (1958); Shy, Wanko,
Engel y Rowley® (1961), etc.; y se obtuvo la sistematizacion de
las paralisis periodicas familiares en tres tipos:¢

1) hipocalemicas, forma mas comun;

2) hipercaliémicas (1951), Poslcanzer y Kerr,

3)y por ultimo normocalémicas,Tyler, Slephens,(1961) de
aparicion esporadica.
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La llamada garamvotonia o sindrome de Eulenburg
es una forma clinica relacionada con la variedad
hipercaliémica. Esta ultima fue denominada por

Gamstorp adinamia episodica hereditaria.

En los tltimos afios se han precisado los aspectos
histologicos al microscopio dptico por Gruner (1959)
y Pearson (1964), confirmados por la microscopia
electronica que muestra las vacuolas de contenido
glucido, dilatacion del reticulo seroplasmico y lisis de

los miofilamentos. '

En 1955, /. W. Conn"® describié una enfermedad
primitiva de la corteza suprarrenal en la cual un
aumento de la secrecion de aldosterona daba lugar
entre otras alteraciones, a hipernatremia e hipo-
caliémica. Pronto aparecieron casos con esta
asociacion en los que la caida del potasio llegaba a
producir un sindrome de paralisis transitoria flaccida
con arreflexia semejante en todo a la enfermedad de
Cavaré-Westphal.!’ Se hizo evidente que numerosos
procesos adquiridos podian dar lugar al mismo cuadro,
y aparece la denominacion Pardlisis periodica
diszaliémica sintomdtica para diferenciarlos. Li im-
portancia de esta distincion es obvia, ya que se ha

descrito este sindrome en las siguientes patologias:

Enfermedad de Cushing:

Vomitos y diarreas prolongadas (estenosis pilorica,
disenterias, aspiracion gastrica continua, vomitos
cetonémicos, etc.).

Pielonefritis cronicas

— Tratamiento del Addison con dosoxi-

costicosterona

— Tratamiento de la acidosis diabética con insulina

y soluciones glucosa- das"!’

— Ciertos hipertiroidismos,'® y

—Alcalosis hipocaliémica familiar'® (Ca- macchio

y Blizzard).

La literatura no hace referencia, sin embargo, a

informes de paralisis discaliémicas por lesion

ocupativa intracraneal. Algunos neurocirujanos como

20

Hassin 'y  Anderson;?®  Jejjerson 'y Jackson;-'

Shannon;** Popperi, Reyes y Horrax*® y R. Kelly** han
observado episodios subitos y recurrentes de debilidad

general extrema en algunos de sus pacientes con quiste

coloide del 111 ventriculo, aunque no han precisado el
mecanismo fisiopatogénico.

Presentamos aqui un paciente que curs6 durante tres

afios con episodios subitos de debilidad transitoria de
los cuatro miembros. en el cual demostramos la

existencia de hipocaliémica y de una lesion ocupativa

intracraneal de considerable tamafio, contigua a la

region lateral izquierda del hipotalamo, cuya

extirpacion fue seguida evolutivamente por la
desaparicion del cuadro clinico y humoral.

Reporte del caso

HC 48249 R.M.D. Paciente de 24 afos de edad, del sexo
masculino, y la raza blanca; de ocupaciéon mecanico.

Ingresa por debilidad de los cuatro miembros el 12 de
octubre de 1973. Refiere que desde tres afios antes comenzd
a presentar episodios subitos de falta de fuerzas en los
miembros inferiores, acompafiados de entumecimiento y
dolor sordo en la cara posterior de ambas piernas. Estos
sintomas progresaban hasta tomar los miembros superiores,
por lo que en la primera ocasion fue ingresado en un hospital
de Las Villas, donde permanecié cinco dias totalmente
incapacitado. Mas tarde fue mejorando espontaneamente
hasta su egreso asintomatico. Estos ataques de paralisis,
aunque de intensidad y duracion menor, se le repitieron cada
2-3 meses, hasta un total de 12 veces mas, siendo estudiado
por consulta externa.

Su duracion era de horas hasta 2 dias; nota desde entonces,
ademas, que elimina grandes cantidades de orina, por lo que
tiene que beber varios litros de agua por dia. Desde la fecha
de su ingreso se presenta nuevamente la paralisis al levantarse
por la mafana, ésta fue muy intensa, por lo cual lo remiten a
nuestro cuerpo de guardia, donde le encuentran:
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—Cuadriparesia flaccida, mayor en miembros inferiores

—Hiporreflexia profunda —3 bilateralmente

— Disfonia

Al ser examinado al dia siguiente en la sala, ya han
desaparecido todos los signos fisicos y el paciente deambula
libremente. No se obtienen antecedentes personales y
familiares de interés. El estudio oftalmologico mostré una
agudeza visual de 1 en OD y 0,8 en OI. Campimetria: normal.
En el examen neuropsicologico se aprecio ligera disfuncion
amnésica, con predominio de la inhibicién retroactiva y
contaminaciones. Eritro: 10 mm en 1 hora. Hemograma,
coagulograma, urea y glicemia: normales. Serologia (VDRL):
no reactiva. A la puncion lumbar el liquido cefalorraquideo
tenia una tension de 109 nmiHjO, era claro y transparente sin
células, las proteinas: 80 mg % y Pandy: xx.

Se midi6 la diuresis de 24 horas: 3 500 mi con densidad de
1003.

El EEG fue anormal: puntas lentas en el temporal
izquierdo. A los rayos X el térax normal y en el craneo simple
se informo ligero abombamiento de la region temporal
izquierda con afinamiento del diploe.

Se realiza entonces un ionograma, cuyo resultado fue: RA:
30 mEq/L; cloro: 140 mEq/L; sodio: 146 mEq/L y; potasio:
2,4 mEq/L. Repetido en varias ocasiones no varié sustancial-
mente las cifras: el potasio mas alto fue de 3,2 mEq/L.

Varios electrocardiogramas sucesivos mostraron signos de
hipopotasemia. La diuresis diaria se mantuvo siempre entre 3
000 y 4 000 mi con densidades entre 1002 y 1005. Una prueba
de tolerancia a la glucosa dio una curva plana.

Analizada esta informacion, se considerd que el enfermo
sufria un proceso de caracter metabolico con el cuadro clinico
de las paralisis periddicas hipocaliémica, sin un origen fami-
liar, sino como manifestacion de una lesion del sistema
nervioso central, lo cual estaba demostrado por la presencia
de proteinorraquia, anormalidades electroencefalograficas y
del craneo a los rayos X. Se planted una lesion tumoral
benigna situada cerca de la region hipotalamica y temporal
izquierda, y se deja en un segundo plano las posibilidades
inflamatoria y vascular.
hipotalamica  explicaria  las
hipocalicmicas, aunque el mecanismo neurohumoral aparecia

La  disfuncion crisis

oscuro.
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Se indicé una nueva PL que arrojé una tension de 130
mmHjO, cinco células, 53 mg % de proteinas; Pandy: x;
Glucosa: 58 mg % y Kahn: no reactiva. Un nuevo EEG fue
anormal con disrritmia a puntas de poca amplitud temporal
izquierda, se aprecid también una caida de voltaje en los
canales correspondientes a dicha region patologica.

Se comenzd el estudio neurorradioldgico por un
neumoencefalograma el 7 de noviembre, donde se observo
asimetria de los ventriculos laterales, mayor el izquierdo y un
ligero desplazamiento hacia arriba del valle silviano iz-
quierdo. Algunos dias después se realizo una angiografia
carotidea izquierda en la que se observo rectificacion del
trayecto supraclinoide de la carétida interna, elevacion del
segmento horizontal de las cerebrales anterior y media,
desplazamiento en arco a la derecha de la cerebral anterior y
hacia arriba y adentro del grupo silviano. La vena cerebral
interna también estaba rechazada al lado opuesto; se aprecio
un area avascular de la convexidad en la region
perietotemporal. Se concluyd que habia una lesion ocupativa
extracerebral temporobasal izquierda.

Rediscutido con el servicio de neurocirugia, se sefiala la
presencia de una lesion cronica en contacto con el espacio
subaracnoideo (causa de la proteinorraquia) y que no provoca
hipertension intracraneal probablemente por atrofia del
parénquima vecino. La caida de voltaje en el EEG sugiri6 una
interposicion liquidiana entre el craneo y la corteza cerebral a
ese nivel,
lo que quedd confirmado por las imagenes radiograficas.

El dia 27 de noviembre se procede a hacer una
craniectomia temporal izquierda subperidstica, por el doctor
Humberto Hernandez region
temporobasal, en la cual se encontrd un quiste de considerable
tamafio, con un liquido similar al cefalorraquideo, del cual se
extrajeron unos 80 cc; no existia comunicacion entre la

layas, se explora la

cavidad quistica y el espacio subaracnoideo.

Se extirpo el quiste totalmente. Estaba fijado a la superficie
interna de la duramadre por un repliegue membranoso y se
situaba profundamente por debajo del 16bulo temporal hasta
contactar con la pared lateral del hipotdlamo. La biopsia
realizada se informé como: fragmentos de una lesion quistica
signos
inflamatorios ni fibrosis. El posoperatorio inmediato fue satis-

constituida por aracnoides engrosada, sin

factorio.
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Se continud la observacion del paciente hasta el 12 de
diciembre, que se mantuvo asintomatico. La diuresis
disminuy6 a 2 000 mi por dia con densidades de 1010a 1015.
Los ionogramas se normalizaron, el ultimo mostro RA: 25
mEq/L; cloro: 100 mEq/L; sodio: 134 mEq/L y; potasio 4,8
mEgq/L. También fueron normales los electrocardiogramas.

Esta respuesta favorable persistia atin el 20 de marzo de
1974, fecha de la tltima consulta realizada. Se remitié el
paciente al Instituto de Endocrinologia para estudiar la
posibilidad de un aldosteronismo primario.

DISCUSION

Desde el punto de vista clinico este paciente
presentd por una parte un sindrome caracteristico de
paralisis periddica hipocaliémica, asociado a un
trastorno de la eliminacion renal del agua, semejante
a la diabetes insipida, y por otra parte, evidencias
claras de una lesion focal intracraneal. Analizaremos
estos tres aspectos para intentar una interpretacion
patogenética ttil.

La enfermedad de Cavaré-Westphal se caracteriza
por la aparicion intermitente de paresia flaccida de los
musculos voluntarios, que generalmente no afecta los
de la deglucion, fonacion, articulacion y respiracion.
Ocurre en pacientes entre 10 y 25 afios de edad, con
predominio 3:1 del sexo masculino. Se acompafia de
disminucion o pérdida de los reflejos profundos y de
una falta de reaccion a los estimulos eléctricos. Son
frecuentes las parestesias y puede haber ptosis
palpebral, bradicardia por bloqueo cardiaco, rara-

mente retencion urinaria y fecal®

y, en ocasiones,
dificultad respiratoria. 7Talbott sefiala que un 10% de
las muertes durante los ataques se deben a esta causa.
En casos de larga evolucion puede desarrollarse de-
bilidad miopatica permanente y progresiva con

atrofias musculares (Bekeny).?

El ataque usualmente comienza por las mananas,
al término del reposo, después de un ejercicio o
después de la ingestion copiosa de glicidos. Puede
ser inducido administrando insulina-glucosa,
adrenalina y fluirohidrocortisona;* dura varias horas

o dias, y se presenta una o dos veces cada afo. Esta

es una enfermedad familiar rara, ya que en grandes
clinicas solamente se ven uno o dos casos

anualmente.

Durante el ataque, el K plasmatico esta por debajo
de 3 mEq/L, existe un balance positivo, ya que este
elemento pasa al interior de las células musculares.?®
Seguin Ailken, si el potasio cae a 10 mgXml, da lugar
a la paralisis."" De acuerdo con Vistola y Bestrandy el
potasio intracelular aumentado (hiperkalicitia) causa
una elevacion del potencial de reposo de la membrana
y su valor oscila entre 115 y 160 mEq/L.” Se ha
encontrado glucégeno u otro azicar complejo
acumulado en las vacuolas de las fibras musculares,
por lo cual se cree que hay un defecto en el empleo
de los gltcidos, y que los mismos se depositan hasta
llegar a provocar un disbalance osmotico que permite
el flujo de electrolitos entre el espacio extracelular y

la célula, dando lugar a la hiperkalicitia (Conway). -
6.2

Los otros iones (calcio, sodio), asi como el estado
de equilibrio acidobasico, juegan un papel no menos
importante.?

La funcion esencial de la eliminacion del potasio
pertenece al rifion (Berliner, Kennedy y Orloff),” el
potasio filtrado por los glomérulos se reabsorbe casi
totalmente en el tubuli proximal y su excrecion de-
pende del intercambio en el tuibuli distal por los iones
sodio y H de sus células, bajo la influencia de los
mineralocortieoides, en particular la aldosterona. En
1960 Conn y Streeten sugirieron un aldosteronismo
intermite Se como la causa basica de la paralisis
hipocaliémica.’’ Finalmente, también se han sefialado
niveles bajos de fosfatos y creatinina, una curva plana
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en la prueba fie tolerancia a la glucosa y cambios
electrocardiograficos tipicos con aparicion de la onda
1 (Stoll y Nisnewitz, 1911).3!

El cuadro de poliuria y polidipsia de nuestro
paciente pudiera ser explicado a través del aumento en
la apetencia de agua (sed la que da lugar la
hipercalicitia. Se han descrito sudoraciones, sed
intensa, poliuria. palidez y otros fenémenos vasomo-
tores en las parélisis hipocaliémicas.!? Sin embargo,
la presencia demostrada de una lesion intracraneal
vecina al hipotdlamo plantea la necesidad de
posibilidad de
neurohumoral comtn para ambos trastornos.

investigar la un  mecanismo

La diabetes insipida sintomatica aparece como
resultado de lesiones del lubercinereum e hipofisis,
tales como los traumas, neoplasias primitivas o
metastaticas, tuberculomas, tumores del tercer
ventriculo, meningitis basal tuberculosa, luética.
criptococdccica, malaria, sarcoidosis, encefalitis epi-
démicas, xantomatosis, bidrocefalia interna severa,
etc., asi como las manipulaciones quirtirgicas sobre
esta region, hipofisectomias, etc. Cuadros similares se
han descrito en la diabetes renal hereditaria, en la insu-
ficiencia renal y en pacientes con polidipsia
psicogena.’’ Se debe a la disminucién del ADII
producido por los nucleos supradptico y
paraventricular,’> necesarios para la reabsorcién del
agua en los tibulis renales. Su secrecion es excitada
por un aumento en la osmolaridad del plasma que
actta sobre los osmorreceptores cerebrales situados en
el hipotalamo y parte posterior de los 16bulos frontales
(Verney, 1917; Jewell y Verney, 1957) ;343" el cual
gobierna ademas el mecanismo de la sed. También li-
beran la secrecion de A 1)11 ciertos estimulos
emocionales, y la reduccion del volumen sanguineo

circulante efectivo.

Existen también receptores hipotalamicos de
volumen (H. W. Smith, 1957,
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Strieker y Woljf, 1967) ;3" que algunos localizan en
el o6rgano subcomisural y que al actuar dan lugar a
polidipsia y a hipersecrecion de aldosterona,*’3" esta
1961) que es

hormona: la

ultima se ha sugerido (Farrell,

influenciada ademas por una
glomerulotrofina formada por la regién epitaldmica.>
Se ha postulado por ultimo un “centro” de la sed" en la
region lateral del hipotdlamo (Anand y lua, 1958;
1956) " que modifica la

ante la bebida mediante

Anderson 'y McCann,
conducta del animal
conexiones con estructuras bulbares* y que seria el
centro nervioso alterado en los casos de polidipsia

primaria.*3

Todos estos mecanismos hipotalamohipo fisarios
explican los trastornos del metabolismo electrolitico
observados en las enfermedades del encéfalo.** En
relacion con este tema se han diferenciado dos sindro-
mes: de deplecion salina y de retencion salina del
encéfalo.

Puede considerarse que ambos sindromes aparecen
por: 1) una lesion primitiva intracraneal que trastorna
directamente el mecanismo receptor de volumen y
osmolaridad. o por: 2) una respuesta secundaria del
mecanismo indemne ante una alteracion del
metabolismo hidromineral provocada por la situacion
intracraneal. Esto ultimo es lo mas comun, en clinica
la mayoria de los casos de retencion salina “cerebral”
se deben realmente a hipernatremia por ingreso
insuficiente de liquido en pacientes comatosos, 0 a
pérdida excesiva por la diabetes insipida o el empleo

de deshidratantes.*>*4"

La deplecion salina cerebral ha sido informada en
casos de glioma del talamo posterior y mesocéfalo,
ruptura de aneurismas carotideos con necrosis de la
hipofisis, tumor intrasellar, glioma protuberancial y en
casos con infartos multiples bilaterales. La retencion
salina cerebral se ha visto por lesion hipotalamica y
alteracion severa de la conciencia asociadas a diabetes
insipida
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o disfuncion del mecanismo de la sed en casos
de trauma, encefalitis, hemorragia, también asociados
a signos de insuficiencia hipofisaria.*®

En relacion con esto ultimo destaquemos que en
pacientes con severa poliomielitis bulbar se ha
descrito hipernatremia, hiponatriuria e
hiperaldosteronismo. Algo semejante ha ocurrido en
accidentes vasculares del mesocéfalo.

Este tipo de mecanismo fisiopatolégico con
disfuncion del centro de la sed e hiperaldosteronismo
secundario nos parece el mas probable en el caso que

presentamos aqui. Un esquema original de Gilbert y

Glaser puede servir para comprender mejor esta
patogenia, por lo cual lo reproducimos a continuacion:

El papel de la aldosterona seria fundamental en esta
hipotesis, siendo la responsable de la hipocaliemia.
Este mineralocorticoide extruye el sodio de las células
e incorpora el potasio. Ya se ha sefialado que la
espironolactona en dosis de 25 mg cada 6 horas reduce
la frecuencia y severidad de los ataques de paralisis
periddica  hipocaliémica.'” En el caso que
presentamos  estaria  lesionado el  receptor
hipotalamico de volumen, dando lugar a polidipsia,

poliuria y aldosteronismo, con hipernatre-

Esquema.
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mia. hipocaliemia y finalmente paralisis periddica.
Se ha descrito un sindrome de polidipsia, poliuria e

hipopotasemia por Kuhlmann, Ferrebee y otros,*S4"
inducido por la administracion de
desoxicorticosterona. Ya sefialamos la paralisis

hipokaliémica del aldosteronismo primario de Conn
que se acompaia de signos de nefritis con hipertension
arterial, en la cual el potasio permanece bajo durante

toda la evolucion.*®

Por ultimo, los signos de lesion cerebral focal
encontrados en el paciente correspondieron como se
vio a un quiste leptomemngeo probablemente
congénito. Esta es una patologia no menos rara que las
propias paralisis discaliémicas y los sindromes salinos
del encéfalo; un examen de la casuistica de nuestro
instituto en 11 afios de trabajo descubri6 solamente

siete casos con este tipo de lesion.

QUISTES LEPTOMENINGEOS CASUISTICA DEL INN

No. H.C. Edad Localizacion Sintomas principales
1 06507 6 afios Convexidad en ral tempo-  Hemiparesia. Oligofrenia.
izquierdo Abombamiento craneal.
2 09151 23 afios  Convexidad eh frontal  Epilepsia focal. Cefalea.
derecho Hemiparesia. Oligofrenia.
3 25808 62 aflos ~ Lumbosacra Paraparesia de 24 afios de
evolucion.
4 31307 7 meses  Eosa posterior Hidrocefalia. Retraso psicomotor.
5 34314 14 meses  Fosa posterior Hidrocefalia.
6 34470 2 afios Fosa posterior Hidrocefalia. Paralisis espastica
bilateral.
7 45591 2 afios Convexidad en parietal  Hemiparesia. Epilepsia.
izquierda Oligofrenia. Atrofia optica.

Como vemos, predominan en las edades
tempranas los quistes de la fosa posterior y en el resto
las lesiones de la convexidad cerebral con
hemiparesia espastica y epilepsia. La localizacion
temporobasal y medial contigua al hipotalamo, como

en nuestro paciente, parece excepcional.

La formacion de estos quistes no es bien conocida.
Se sefialan tres variedades etiologicas: congénita,

SEPTIEMBRE-OCTUBRE. 1975

inflamatoria y traumatica. Las pulsaciones del
encéfalo se trasmiten a través del quiste hasta la tabla
interna del craneo y llegan a provocar erosion del
hueso y abombamiento de un area localizada. El
aspecto radiografico es caracteristico y fue descrito
por Dyke y Schwartz*® en 1941: defecto irregular del
hueso con margenes dentados y esclerosis adyacente.
Un mecanismo de formacion a partir de fracturas del

craneo ha sido postulado en ciertos casos.’!**?
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SUMMARY

Garcia Calzada, J. A. et al. Symptomatic dyskaliemic periodic paral y sis due to intracranial ex- pansive lesion. A report
oj one case and bibliography review. Rev Cub Med 14: 5, 1975.

One patient with a 3-year history of sudden and transient episodes of paralysis of the four limbs is prasented. The patient
also had hypokaliemia, polydipsia, polyuria and a ver) big benign intracranial expansive mass adjacent to hypothalamus
lateral region. lis removal was followed by a disappearance of the clinical picture and a regression of the abnormaliti.’s
found in laboratory tests. Medical literature is reviewed and a neurohumoral physiopathogenic hypo- thesis is proposed
for explaining the findings.

RESUME

Garcia Calzada, J. A. et al. Paralysie periodique dyskaliémique syntomatique par lesion expan- sive, intracranienne.
Rapport d’un cas et revision bibliographique. Rev Cub Med 14: 5, 1975.

A propos d’un cas qui a évolué pendant 3 années aves des épisodes subits el transitoires de para- lysie des quatre
membres, dans laquelle on a demontre I’existence de: hypokaliémie, polydipsie, polyurie et une lesion expansive
intracranienne bénigne de taille considerable, contigué 4 la region latérale de 'hypothalamus dont I'extirpation fut suivie
de la disparition du cadre clinique et des altérations detectées dans le laboratoire. On fait une revision de la littérature
medicale 4 propos du sujet. On elabore una hypothése physiophatogénique névrohumorale pour explique les trouvailles.

PE3KME

PapmiH Kan3aaa X.A., h ap. llepHojiirgecKHfi HeicajieBofi cnnTOMaTiraecKidi napajnra no
noBojiy SKcnaHiyiBHoro BHy TpmepenHoro noBpesmeHM. ReVCw Mea 14:5,1975 .

ripeflCTaBJiHeTCH ojihoii cjiy*aK kotopuh b Te“eram 3 JieT noKa3aJt PE3K«Eh BpewieHHHe
hbjichuh napajima Herapex KOHeHHOcTeii npw kotopom o6hjio npo- jteMOHcTpHpOB3HO
npwcycTBHe rraioKajuieMHfl ,nojumnnciiH,nojiHypMH h skc naH3HBHyw BHyTpiraepenHyK)
jtoBpoKaHecTBeHHyio noBpeameHmo 6&ojilimx pa3Me pOB ,okojio O60KOBOr0 JjrgacTKa
rraioTajiaMa .y”ajiemie noToporo conpoBOxjia JIOCB HC’ieCHeHHfiM KJIHHMeCKOH KapTHHH H
H3M6H6HMeM BfliHapyKettHSx B Jia- OopaTopHH. PaecMaTpuBaeTCK MejmunHCKyio juiTepaTypy
0<5 stoii .TeMaTKKe h BaeTcfl $H3KOnaT0Ji0rirqgecK(Oii HeBporyMopajiBHofi rnnoTe3 “toéu
pacecRHTB 3TH oéHapyxeHitii
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