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in a patient with a sporadic form of primary
periodic paralysis. The presence was detected
of high blood-sodium levels at the onset of the
crisis together with retention of water, sodium
and potassium during it and the occurrence of
diuresis and sodium excretion at the end. At
the onset an increase occurred in water and so-
dium excretion, and potassium retention prece-
ded that of sodium.

The significance of these changes in the re-
nal excretion of water and salt are discussed.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wird iiber den Verlauf eines Faralysean-
falles berichtet, welcher bei einem Patienten
durch Verabreichung von DOCA hervorgerufen
wurde und in der sporadischen Form einer pe-
riodischen Primirparalyse auftrat. Zu Beginn
der Krise wurde eine Hypernatridmie beobach-
tet, im Ablauf derselben eine mangelhafte Aus-
scheidung von Wasser, Natrium und Kalium,
und gegen Ende, eine Diurese mit Natriurese.

ALTERACIONES HEMODINAMICAS EN LA
PARALISIS PERIODICA

A. SANCHEZ AGESTA, R. LucenAa ConNDE, E. DU-
RAN CARA, M. ESPINAR LAFUENTE y E. OrTIZ
DE LANDAZURI.

Clinica Médica Universitaria y Departamento del C. 8. L. C
Granada.

El intimo mecanismo patogénico que desen-
cadena y sustenta la crisis en la paralisis perio-
dica familiar (P. P. F.) dista aun de hallarse es-
clarecido de un modo satisfactorio. Aunque en
las Gltimas décadas se ha dado un gran paso en
este sentido al comprobar las alteraciones que
se manifiestan en el metabolismo del K ', ?, #, *
y del Na *, e involucrar éstas directamente con
el desarrollo del accidente paralitico, queda to-
davia en la incertidumbre a cual de estos elec-
trolitos hemos de inculpar la principal respon-
sabilidad o si, a ambos, la manera exacta en
que sus modificaciones se entrelazan y suceden
v, en ultimo término, la naturaleza del trastor-
no metabdlico muscular—si es que en éste de-
bemos establecer la causa primera de todo el
proceso—que arrastra la anormal conducta elec-
trolitica observada, aspectos todos ellos que he-
mos estudiado en un trabajo anterior ® con mo-
tivo de una observacién personal y al que remi-
timos al interesado.

En esta comunicacién vamos a comentar las
alteraciones cardiocirculatorias registradas en
igual crisis provocada por DOCA en que se hi-
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Es wird kurz die Bedeutung dieser Veriinge.

rungen fiir die Wasser-und Salzausscheidy

der Niere besprochen. °

RESUME

On présente I'évolution d'une crise de para-
lysie provoquée par I'administration de DOCA
chez un malade avec la forme sporadique de |3
paralysie périodique primaire. On confirme |
présence d'une hypernatrémie au début de l
crise, ainsi qu'une retention d’'eau, de sodium et
de potassium pendant la crise et la production
d' une diurése, et natriurese, qui coincident avee
sa terminaison. Dans la phase d'induction de Ja
crise il se présenta aussi une augmentation de
I'excrétion d’eau et de sodium; la retention du
potassium fut antérieure a celle du sodium. On
discute briévement la signification de ces alté
rations dans I'élimination rénale d’eau et de sel

cieron las observaciones anteriores de electro-
litos en el mismo enfermo (M. N. S.) *, y que se
refieren al comportamiento hemodinamico y
modificaciones del electrocardiograma durante
aquélla. Creemos que su estudio conjunto en el
mismo enfermo, tal como lo hemos efectuado,
es de interés, porque ilustra sobre algunos as
pectos de la fisiopatologia de este curioso sin-
drome de la P. P. E. en conjuncién con la pertur-
bacion iodnica.

Las modificaciones que sufre el electrocardio-
grama (ECG) fueron sefialadas por vez primera
por STEWART y cols. 7 (1941) y han sido repet:
damente confirmadas después por otros auto-
res: son las tipicas del ECG en la hipopotasé
mia y sigue el curso de ésta, desapareciendo
cuando la crisis cesa y el nivel de K sérico s
normaliza. Otros fenémenos cardiocirculatorios
descritos son: arritmias, dilatacién cardiaca ¥
la aparicion de soplos sistdlicos ®, asi como, €0
algunos casos, las manifestaciones hemodinam:
cas de una insuficiencia cardiaca con volumel
minuto alto del corazon (“high output failure’ )
o sindrome de fistula arteriovenosa, esto €
aumento de la presion diferencial del pulso ¢o¥
caracteristicas del pulso de Corrigan, dilaté
cién del corazon y aumento de la presion ven”
sa, sindrome que, segin FRENKEL y cols.’, ®
puede observar también en todas aquellas situ®*
ciones metabélicas en que concurrieran una o
popotasemia y aumento del K intracelular, com’
en el caso de coma diabético tratado con inst’
na que ellos refieren, y que sélo se modificar”
por la administracion de K.
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y cuadro I), asi como un estudio clinico hep,,
dinamico en las mismas circunstancias, detey.
minando ritmo cardiaco y presiones arteriale
y verificando el volumen minuto del corazip ,
partir de estos valores, segin el método ing.
recto propuesto por STARR y cols. ' y con ary.
glo a la formula matematica simplificada ing;.
cada por JACKSON ' (fig. 3, cuadro II).

CUADRO 1

ELECTROCARDIOGRAMAS

ECG Dia Hora r]n[r-'n- P-Q QRS QT
cia L8eg.) (Beg.)

I 4 73 0,15 0.8 55 o
I1 14 21 58 0,20 0.10 51 ¢
1T 15 3 T4 0,18 0,11 57
IV 15 12 62 0,18 0,11 47
Vv 15 15,30 64 0,18 0,11 %
VI 15 18,30 65 0,17 0,11 53 *
VII 15 21,45 a5 0,17 0,11 45

VIII 15 23,40 67 0,18 0,10 55
IX 17 13 56 0,16 0,10 50
X 19 11,30 68 0,16 0.09 E5

CUADRO 1I
Tenslir i
Dia H arteria \
Hg
o 130-80 65 72 4680

14 20 170-60 105 84 8836
14 20,30 150-50 106 66 6996
14 21,15 125-70 61 60 3684
15 3 145-35 120 60 7200
15 12,30 120-35 107 68 7276
15 12,40 120-35 107 64 6848
15 12,50 120-37 105 62 6510
15 13 117-45 95 62 5877
15 13.10 130-20 128 58 T424
15 13.20 130-30 118 54 6372
15 13.30 130-50 96 63 6030
15 13,40 145-H5H 99 60 5940
19 11 115-55 83 68 5644
19 11.10  105-60 79 68 4896
19 11.20 110-60 75 68 5100
19 11,30 115-65 79 64 4608
19 11.40 115-65 72 64 4608
19 11,50 115-65 72 66 4752

La historia detallada del enfermo figura I
latada en un trabajo nuestro anterior®, por lo
que nos permitimos omitirla aqui. Recordare
mos Gnicamente los sintomas fundamentales I
ferentes al aparato cardiocirculatorio. b,

Desde el momento en que se inicia la crs®
de paralisis aparece un gran eretismo C;?rd‘f_!'
vascular, con pulso saltén y de gran presion dr
ferencial, chogque impulsivo en punta y auscuk

Fieg, 2.—Detalle de la evoluecidn de In crisis en r‘n.'m”_‘ A ﬂ]"‘

a'iminaciones ur'naring de apna. sndio. notasio, r"'ﬁ'lf‘ll'ﬂqn.:

de! cociente Na/K ur'nario, recosidn todn en perindns '1':"_.

o de cuatro haras cada nno (diag 14 v 15). Comn los ne" '“:

son de duracién diferente, tndos los datos estan referido®’
eliminacién por minuto.
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tacion de un soplo sistolico en ésta, elevandose
¢] volumen minuto del corazon (fig. 3). El in-
cremento de la presion d;fc-.r('en_mal se debe a un
descenso de la presicn dl.astollca principalmen-
te, manteniéndose la sistolica en nivel préximo
al basal durante todo el accidente, salvo en las
primeras horas en que el sindrome hemodinami-
co es mas acusado y la presion sistélica se ele-
va: también es unicamente en este primer pe-
riodo donde se manifiesta una ligera taquicar-
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ron devueltos mas tarde por voémito), consta-
tandose 5 horas y 45 minutos después su eleva-
cion de nuevo, para no modificarse ya desde
este nivel alto, con ligeras oscilaciones, hasta
cesar la crisis.

En lo que respecta al electrocardiograma,
muestra en todos los verificados durante la cri-
sis (figs. 1 y 2, cuadro I; ECG II a VIII, inclu-
sive) la morfologia tipica de la hipopotasemia,
con ondas U bien patentes, que se desdibuja y
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dia con arritmia extrasistélica auricular bige-
minada (fig. 1, ECG II), persistiendo luego un
ritmo de frecuencia normal. Resulta asi que el
aumento del volumen minuto del corazén que
persiste durante toda la crisis--con la excep
¢ion que ahora sefialaremos—es a expensas de
una elevacion del volumen sistélico, sin aumen-
to.de la frecuencia cardiaca y que, como el des-
teénso de la presion diastélica indica, esta con-
dUCFa del corazon es en respuesta a una dismi-
nucion de la resistencia general periférica. Esta
Situacion hemodindmica de volumen minuto ele-
vado cesa bruscamente al concluir la crisis, asi
omo los otros signos clinicos cardiovasculares
Mencionados, coincidiendo con la regresion de
la hipopotasemia hacia niveles normales. S6lo de
Ua manera transitoria, pero muy significativa
—V esta es la excepeion que indicibamos—, tie-
e lugar un descenso abrupto del volumen mi-
uto al valor basal después de la administra-

¢ién “per og” de 5 gr. de CIK (que en parte fue-

K

aproxima ya a la normalidad en el altimo (ECG
VIII), registrado en el mismo instante en que el
accidente termina, y en el que las ondas U sdlo
aparecen de modo manifiesto en precordiales iz-
quierdas (V4-V5), En este momento la potase-
mia habia ascendido ya a 3,5 mEq./L. En el pri-
mero efectuado durante la paralisis (ECG II),
existia una arritmia extrasistolica auricular bi-
geminada, que desaparece en el segindo (ECG
I1I), después que se habia administrado pota-
sio por via oral (5 gr. de CIK) y en infusién in-
travenosa (50 mEq. de K en solucion salinoglu-
cosada isoténica). Finalmente, dos dias después
de concluida la crisis, aparecen unas ondas T de
gran voltaje en derecha, I-II-V., a V.-aVR y
aVF, con T negativa en V, (ECG IX), quedan-
do por ultimo en el registrado con cuatro dias
de intervalo tras de la crisis unas ondas T gi-
gantes en V3-V4 (ECG X), modificacion elec-
trocardiografica que ya existia en el basal
(ECG 1), al que es en todo semejante.
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I

El sindrome circulatorio que irrumpe brusca-
mente de volumen minuto alto por incremento
de volumen sistolico o de fistula arteriovenosa
s6lo puede ocurrir tedéricamente condicionado
por una de estas dos posibilidades: una relaja-
cion arteriolar con descenso de la resistencia
periférica y manteniéndose la presion sistolica
en niveles basales, o la produccion de un autén-
tico cortocircuito arteriovenoso de magnitud
determinada; a la postre, en ambas circunstan-
cias, se origina la misma respuesta hemodina-
mica. Segin FRENKEL y cols.?, este sindrome
puede surgir en todos aquellos casos en que exis-
te una hipokaliemia con simultanea penetracion
de K al interior celular, como es el caso en la
P. P. F.* En cuanto a su etiopatogenia, cabe
pensar que este descenso de la resistencia vas-
cular periférica se deba a una anormal reactivi-
dad vascular en la hipokaliemia, como de he-
cho se ha comprobado en ratas con deplecién
cronica de K ™, en las que tal anémala conduc-
ta vascular guarda cierto paralelismo con el des-
censo de nivel de la potasemia ** y parece debi-
do a una menor respuesta a las sustancias pre-
soras ¥, En igual sentido cabria interpretar
también la hipotensidn ortostatica observada en
el hombre en analoga situacion metabdlica **, lo
gue en cierto modo hablaria en favor de que el
trastorno muscular no seria exclusivo del miscu-
lo esauelético, sino que se extenderia a otras es-
tructuras con fibra muscular lisa—como las ar-
teriolas—, justificAindose asi igualmente la apa-
ricion de un fleo paralitico en la hipopotase-
mia ', En todo caso, aungue sobre su mecanis-
mo intimo no podamos hacer mayores precisio-
nes, es evidente aue este sindrome cardiocircu-
Jatorio es un fenémeno en estrecha derendencia
del trastorno metabélico del K, como lo prucba
su inmediata reversibilidad por la administra-
eién de este elemento, tal como ejemplifica nues-
tro enfermo y ya habia sido visto por FRENKEL °.
Posiblemente el hecho de que sea mencionado
tan pocas veces estriba en que su ocurrencia dis-
ta de ser frecuente; esto, v la circunstancia ob-
servada por nosotros de su brusca reversibili-
dad transitoria por la ingestién de K, mientras
aue la paralisis muscular esquelética no se mo-
dificaba, parece sugerir que su aparicién exige
una mayor perturbacién metabdlica del K—des-
censo mavor del K sérico o mavor aumento de
la relacién K intracelular/K extracelular—que
la necesaria para la paralisis muscular, por lo
aue s6lo se presentaria en aquellos casos en que
dicha alteracion metakdlica es particularmente
rrofunda. Recordemos que en la crisis que es-
tudiamos la potasemia fué siempre inferior a
2 mEq./L. Siguiendo el mismo argumento pode-
mos explicarnos asi que la administracion de K
“rer os", modificando algo el trastorno meta-
bélico de este elemento en una direccién hacia
la normalidad, fuese capaz de hacer cesar mo-
mentineamente el sindrome circulatorio per-
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sistiendo la paralisis. Idéntico razonamientg g
aplicable a la extrasistolia auricular bigemi.
nada.

Fero el interés de este sindrome de “fistula
arteriovenosa” no se agota en su patogenia, gin,
que trasciende a sus posibles consecuencias me.
tabolicas sobre la conducta del agua y del Na,
En efecto, en el animal con fistula arterioveng.
sa experimental se ha comprobado que acompa-
nando a la hemodinamica citada—aumento del
volumen minuto del corazén, descenso de la re.
sistencia periférica, etc.——hay una vasocons.
triccion de ciertos territorios orginicos 7 en |y
que participa el rifién, siendo en éste mayor la
vasoconstriccion de la arteriola eferente glome.
rular, con lo que resulta un descenso del flujo
plasmatico renal, manteniéndose el filtrado glo-
merular normal o descendiendo muy ligeramen-
te con el incremento notable de la fraceion de fil-
tracion y, como consecuencia final, una reten-
cion de agua y Na, este ultimo por aumento del
procento de reabsorcién tubular del Na filtrado,
que apenas se modifica ', Al ocluir la fistula to-
das estas alteraciones revierten y se produce
una diuresis de agua y Na. Este mismo fendme-
no de diuresis natrioacuosa ha sido observado
por EPSTEIN y cols. ' al cerrar una fistula arte-
riovenosa en el hombre. Todo esto nos sugiere
que el sindrome hemodinamico de cortocircuito
arteriovenoso gue hemos visto en nuestro en-
fermo sea, por lo menos, un factor responsable
en la retencion de agua y Na que observamos
durante la crisis y en la diuresis de estos mis-
mos elementos que ocurre al cesar aquélla, aun-
que en este mismo fenomeno no podamos ex-
cluir un hiperaldosteronismo como agente coad-
yuvante, seglin nos ha sido mostrado por CoNN
y colaboradores °, cuva existencia tampoco es
constante *°, Es posible ademas—y esto es una
simple sugerencia, pues carecemos de datos con-
cretos en qué apoyarnos—que el aumento de se-
crecion de aldosterona pueda ser secundario a
las modificaciones que esta hemodindmica de
fistula arteriovenosa origina. En estas condi-
ciones, si el shunt o el descenso de resistencia
periférica es suficientemente grande—sin des-
censo notable de la presién arterial media—
parte de la sangre circulante se acomoda en el
sistema venoso, v si este depdsito alcanza una
magnitud determinada—en fistula crénica—y
la vasoconstriceion arterial en otros sectores no
llega a compensarla, disminuve el afluio venoso
a auricula derecha, motivindose o aeravandose
la. descompensacion circulatoria 7. El descenso
del volumen de sanere circulante “efectivo’,
por esta redistribucién de la sangre, se hace el
tonces nn factor critico para mantener la com:
pensacién v nudiera ser un estimulo para la s€
crecion de aldosterona (fie. 4).

Para concluir la discusion del aspecto que €8
tamos comentando, debemos afiadir aque en nues:
tro caso el filtrado glomerular, estimado por €
aclaramiento de creatinina endégena, se mal
tuvo en un valor normal o descendié muy lige




Poact
ramente, igual que en el animal con fistula ar-
teriovenosa experimental **, y que la conducta
renal en ésta no afecta para nada a la excrecion
grinaria de K, cuya perturbacion metabdlica en
ja P. P. F. es ajena por r‘:onppleto al sindrome
circulatorio mencionado, si bien, por otra parte,
eg capaz de engendrarlo en la forma que hemos
comentado.

Es curioso que la enfermedad con que la
p, P. F. se asocia mas frecuentemente, el hiper-
tiroidismo *, tenga una hemodinamica con vo-
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lumen minuto del corazén alto **, o sea, muy se-
mejante al que venimos estudiando, aunque en
estos estados de hipertiroidismo la causa sea
distinta y bien conocida, esto es el aumento de
consumo de O, periférico. La posibilidad, sena-
lada de OVERHOLT y cols. %, de situaciones de
hiperfuncién tiroidea inaparentes, sélo detecta-
bles por la determinacién del yodo proteico en
sangre o con el test de captacion de I'*', que se
asociarian en mayor proporcion de lo conocido
2laP. P, F,, y que fuera—afnadimos nosotros—
ina crisis aguda tireotoxica la que ocasionara
€l sindrome cardiocirculatorio, podemos recha-
zarla en absoluto, ya que, aparte de la carencia
de otros sintomas en este sentido, la inmediata
regresién de aquél por la administracién de K
evidencia bien su dependencia del trastorno me-
tabélico de éste. La relacién de la asociacion de
hipertiroidismo y P. P. F. debe estribar mas
Ien en la alteracién que en el metabolismo mus-
cular Produce un exceso de tiroxina circulante
‘Uya interferencia sobre la accién de ciertas en-
“mas se ha demostrado recientemente  y *".
La medida del tiempo Q. T- en el registro elec-
Ocardiografico durante toda la crisis, que se
allé siempre dentro del margen normal, con-
fMa una vez mas el valor de la demostracion

tr
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de SURAWICZ y LEPESHKIN * de que este valor
no se modifica en la hipokaliemia y s6lo aumen-
ta cuando hay hipocalcemia coexistente, como

algunos de nosotros hemos también compro-
bado *7.

RESUMEN.

En el sindrome de la paralisis periédica pue-
de manifestarse una alteracién hemodinimica
caracterizada por un aumento del volumen mi-
nuto del corazén, que se incrementa fundamen-
talmente por elevacion del volumen sistdlico
(“sindrome de fistula arteriovenosa”), pertur-
bacién circulatoria, que puede ser un factor de
primordial importancia en la retencién de so-
dio y agua por el rifién que observamos duran-
te la crisis y en la descarga diurética de ambos
elementos cuando finaliza.
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SUMMARY

A haemodynamic change marked by an in-
crease in cardiac output rising essentially at the
expense of systolic volume (arterio-venous fis-
tula syndrome”) may occur in the syndrome of
periodic paralysis. This circulatory change may
be a factor of prime importance in sodium and
water retention by the kidney seen during this
episode, and in the diuretic excretion of both
elements at its end.
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ZUSAMMENFASSUNG

Im Syndrom der periodischen Paralyse kann
eine himodynamische Verdnderung auftreten,
welche durch eine Erhohung des Herzminuten-
volumens gekennzeichnet ist. Diese Erhchung
beruht hauptsédchlich auf der Zunahme des sys-
tolischen Volumens (“Syndrom der arterio-ve-
nosen Fistel”) und stellt eine Zirkulationssto-
rung dar, die moglicherweise ein Hauptfaktor
der renalen Natrium-und Wasserverhaltung
viihrend der Krise und der diuretischen Entla-
dung beider Elemente gegen Ende derselben ist.

RESUME

Dans le syndrome de la paralysie périodique,
il peut se présenter une altération hémodinami-
que caractérisée par une augmentation du vo-
lume minute du coeur qui croit fondamentale-
ment par 1'élévation du volume systolique (syn-
dréome de fistule artério-veineuse), trouble cir-
culatoire qui peut étre un facteur primordial-
ment important dans la retention de sodium et
d'eau par le rein, que nous observons pendant
la crise et dans la decharge diurétique de ces
deux éléments quant la crise finit.

SEROTONINAS, ENTERAMINAS 6 5-HI-
DROXITRIPTAMINAS

F. J. FLOREZ TASCON y F. RIVERO VALENZUELA.

Hospital Militar de Madrid, Servicio de Medicina Interna
del Doctor FLORBZ TASCON.

I

La serotonina, enteramina 6 5-hidroxitripta-
mina es una sustancia hormonal, biégena, que
cada dia cobra mayor interés en la Fisiopatolo-
gia, sobre todo desde el momento en que hemos
dispuesto de métodos biologicos y biogquimicos
adecuados para su dosificacion.

Bioquimicamente conocemos la férmula de la
serotonina, 5-HT o enteramina, a partir de los
estudios de RAPPORT, GREEN y PAGE (1948), y
que es como sigue:

HO'— 7, - = CH, — CH, — NH,

NH

La 5-HT es un derivado del tript6fano, se me-
taboliza rapidamente en el organismo gracias a
una enzima especifica, que es la monoamino-
oxidasa, que la transforma en acido 5-hidroxi-

indol-acético (5-HIA), cuya tasa de eliminggj
urinaria es un buen indice de la actividaq fo
madora de enteramina de un organismo. ¢

En el organismo humano la 5-HT serot

. ; : Onin;

o enteramina tiene, segun se sabe desde ]og (md
tudios de ERSPAMER y cols. (Universidag d
L

Parma) y de MAGALINI y STEFANINI (y su grupg

de la Universidad de Tufts), un doble origep.

@) De una parte, la 5-HT es la hormonga pro.
ducida por las células del sistema enterg-gy,
mafin, porcion la mas importante del sistem,
endocrino difuso, que en otro tiempo describje.
ra FEYRTER (1938), y al que luego haremos opor-
tuna referencia.

b) Desde los estudios ya citados de Mg
LINI y STEFANINI, se sabe que la 5-HT constity
yve un elemento imprescindible para la normal
coagulacion sanguinea, en tanto en cuanto es Jj.
berada por las plaquetas durante la coaguls
cién, ejerciendo una intensa accién vasocons.
trictora y protectora del lecho capilar, y en este
sentido ha sido introducida en la Farmacopes
(sulfato de creatinina y 5-hidroxitriptamina).

c¢) Otras fuentes posibles de 5-HT la cons
tituiria el tejido nervioso, el pulmén (que posi
blemente actuaria como érgano catabolizante),
ya que en €] se encuentra gran cantidad de aci-
do 5-HIA, etec.

Desde el punto de vista histoquimico, la 5-HT
se demuestra en el protoplasma de las células
del sistema entero-cromafin de MassoN, sistema
endocrino difuso de FEYRTER, como granulos in-
tegrantes del condrioma de dichas células, con |
capacidad para combinarse con las sales del dia-
zonio, con afinidad para los métodos de impreg-
nacién metalica, y con fluorescencia a la luz de
Woob; estas células entero-cromafines estan di-
fusamente extendidas en la mucosa gastrointes-
tinal, en las vias biliares extrahepaticas y enél
parénquima pancreatico. (En algunos animales
las células cromafines constituyen auténticos
6rganos endocrinos, y asi tenemos la glandula
salivar posterior de los octopodos, la glanduls
cutanea de los anfibios y el 6rgano hipobran-
quial de los muridos.)

La enteramina 5-HT o serotonina es, por tan
to, la hormona del sistema endocrino difuso de
FEYRTER o entero-cromafin de MASSON.

Desde tiempos lejanos (CoNnNOR hace ya cud
renta afios) se conocia la existencia de un fac-
tor vasoconstrictor en las plaquetas, que se po
nia en libertad durante la lisis de las mismas €0
el primer tiempo de la coagulacion sanguined
pero han sido los estudios ya citados de MAGY
LINI y STEFANINI, y los ulteriores de SIEGENTHA
LER, los que han demostrado la identidad de est¢
principio vasoconstrictor de las plaquetas ¢
la serotonina 5-HT o enteramina, y se ha e
pleado el sulfato de creatinina y serotonina Iﬂf_f
20 mg. endovenosos) en el tratamiento de las
ptirpuras trombopénicas, demostrando una 1™
portante accién trombocitémica y acortado™®
del tiempo de sangria.

Desde el punto de vista metahélico interm®




