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Un enigma fisiopatolégico.

Asoclacion cianosis central grave
y dilatacion de aorta ascendente

Dres. Pablo Diaz', José Pérez Arrarte?, Alicia Salvarrey3, Roberto Canessa+

CIANOSIS
DILATACION AORTA
FORAMEN OVAL PERMEABLE

Palabras clave:

La asociacion cianosis central con dilatacion y/o
elongacion de aorta toracica ha sido descripta en
escasos reportes aislados desde 1996 W, Cada una
delas publicaciones ha dado lugar a diversas expli-
caciones y a interesantes discusiones fisiopatolgi-
cas. Es que enrealidad, ademaés de ser esporadicos,
estos casos desafian nuestra comprensién del sis-
tema circulatorio. Se destaca en ellos habitual-
mente una prolongada historia de dudas diagnés-
ticas, paraclinica no concluyente, tratamientos
inefectivos y frustracién profesional médica, con
las negativas consecuencias para el paciente.

Presentamos dos casos de cianosis central gra-
ve con presencia concomitante de aorta ascendente
dilatada, finalmente diagnosticados en forma co-
rrecta por ecocardiografia, luego de algunas vaci-
laciones diagnésticas.

Caso 1

Paciente de 61 anos, ex fumadora leve, hipertensa
moderada, en tratamiento con enalapril, con una
historia de cinco anos de disnea y cianosis, fue in-
gresada en octubre del 2008 en un centro de asis-
tencia mutual para nueva evaluacion diagndstica
y eventual tratamiento. La historia clinica se ha-
bia iniciado cinco anos atrés, con disnea de esfuer-
70, progresiva, hasta hacerse de minimos esfuer-
zos. En el examen fisico se describia entonces la
presencia de cianosis de lecho subungueal, labiosy
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I6bulo de orejas, sin otros hallazgos significativos a
nivel de la esfera cardiovascular (CV) central y pe-
riférica. El electrocardiograma (ECG) mostraba
ritmo sinusal de 75 min, bloqueo auriculoventricu-
lar (BAV) de primer grado y alteraciones inespeci-
ficas leves de la repolarizacién ventricular de ca-
racter difuso. Radiografia (Rx) de térax fue infor-
mada como leve dilatacién de mediastino, silueta
cardiaca normal, sin otras alteraciones significati-
vas. Fue estudiada con ecocardiograma transtora-
cico (ETT), el cual informaba cavidades cardiacas
de dimensiones normales, buena contractilidad de
ambos ventriculos, ausencia de alteraciones secto-
riales, hipertrofia ventricular izquierda concéntri-
ca leve, mixomatosis leve y prolapso de valva ante-
rior mitral, dilatacién leve de raiz de aorta y mode-
rada de aorta ascendente, insuficiencia mitral leve
e insuficiencia adrtica leve. Valorada en varias
oportunidades mediante funcional respiratorio,
los resultados coincidian en mostrar hipoxia muy
severa, pero diferian en su correcciéon con trata-
miento con oxigeno al 100%. Se realizé centellogra-
fia de ventilacion perfusién, el cual fue informado
como normal. La sintomatologia progresé lenta-
mente. La cianosis y la disnea fueron adquiriendo
la particular caracteristica de exacerbarse con la
posicién ortostatica, al punto de que la paciente lle-
g6 a guardar reposo en cama horizontal en forma
permanente. Dejé de levantarse siquiera para ir al
bafio. Paso a recibir visitas médicas a domicilio. Se
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Figura 1

Figura 2. Se observa el desplazamiento de sector proximal
de aorta ascendente hacia la AD, con compresién de ani-
1lo tricuspideo

repitié el ecocardiograma en varias oportunidades,
sin verificarse cambios en el resultado. Se inici6
entonces tratamiento con oxigeno a permanencia
en forma empirica. Se realiz6 tramite ante el Ban-
co de Previsién Social y se le otorgd una pension de-
finitiva por discapacidad severa. A inicios del 2006
fue estudiada con cateterismo cardiaco izquierdo y
derecho con angiografia pulmonar, demostrandose
la ausencia de lesiones coronarias, presiones pul-
monares normales y la presencia de un trombo en-
doluminal en arteria pulmonar izquierda basal. Se
realiz6 ademds ecocardiograma transesofdgico
(ETE), el cual confirmé los hallazgos de los estu-
dios transtoracicos y describié la presencia de fora-
men oval permeable (FOP), con cortocircuito o
shunt de derecha a izquierda que no se dimensio-
nd, pero que se describi6 como més acentuado en

“situaciones de descompensacion clinica”. Con el
diagnostico de tromboembolismo pulmonar se ini-
ci6 tratamiento con warfarina y se mantuvo con
oxigeno a permanencia. A los seis meses, con sinto-
matologia incambiada, se repiti6 la angiografia
pulmonar en diferente centro, siendo informada
como normal. Durante los dos anos siguientes
reposo en cama, con cianosis
permanente, con severa disnea y sensacién de
muerte inminente durante la posicién ortostatica.
Valorada por psiquiatra por depresiéon y posible
simulacién de sintomas, se inicié tratamiento
créonico con antidepresivos y ansioliticos. La
anticoagulacion fue suspendida tres meses previo
al ingreso. Por cambio de mutualista fue enviada a
cardidlogo para valoracion de necesidad de
oxigenoterapia a domicilio, quien, debido a su
severa cianosis, decidié ingresarla a sanatorio
para valoracién adicional.

mantuvo

Del examen fisico al ingreso se destacaba pacien-
te en decubito dorsal, lacida, eupneica, con mascara
de flujo libre y cianosis universal. Saturaciéon del
85% por oximetria de pulso. En lo CV, ritmo regular
de 75 latidos/min, ruidos bien golpeados, sin soplos,
auscultacién pleuropulmonar libre de estertores, ab-
domen sin particularidades a destacar, ausencia de
edema sacro o de miembros inferiores con pulsos pre-
sentes y simétricos. ECG se informé como RS de 75
lpm, BAV de primer grado, y alteraciones inespecifi-
cas de la repolarizacién (figura 1). Hemograma nor-
mal. Se repitié ETT, el cual fue informado como ven-
triculo izquierdo (VI) no dilatado, con hipertrofia mo-
derada, concéntrica, con buena contractilidad global
y sectorial, ventriculo derecho (VD) normal, auricula
izquierda (Al) en limite superior de dimensiones nor-

217



Asociacién cianosis central grave y dilatacion de aorta ascendente
Pablo Diaz, José Pérez Arrarte, Alicia Salvarrey y colaboradores

Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 27 | n° 2 | Agosto 2012
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Figura 3. B. Doppler continuo de tracto de entrada del VD
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males, auricula derecha (AD) de dificultosa valora-
cién por yuxtaposicion de aorta sinusal dilatada, val-
vula adrtica con esclerosis leve, regurgitaciéon mode-
rada a severa, valvula mitral mixomatosa con insufi-
ciencia leve, valvula tricuspidea de dificultosa visua-
lizacién. No se observaron cortocircuitos. Dilatacion
de aorta sinusal y proximal ascendente con los carac-
teres de anulectasia adrtica. Vena cava inferior no
dilatada. Se decide realizar consulta con servicio de
hemodinamia para eventual estudio hemodinamico
con el fin de “valorar ‘shunt’ de derecha a izquierda
en paciente con presiones pulmonares normales e
HTA”.

En el servicio de hemodinamia se realiz6 una
revision de la historia clinica de la institucién y de
todos los estudios aportados por la paciente y fami-
lia. Se realiz6 una busqueda bibliografica a través
de la web. Llamaron nuestra atencién publicacio-
nes de casos aislados de similares caracteristicas,
con dilatacién de aorta proximal y concomitante
presencia de FOP, con importante cortocircuito de
derecha a izquierda a su través. Los pacientes re-
portados en la literatura se han caracterizado, en
su enorme mayoria, por presentar el sindrome de
platipnea ortodesoxia: desaturaciéon y disnea con
la posicién ortostatica.

Una reevaluacién clinica de nuestra paciente
mostr6 una caida de la saturacién por oximetria de
pulso bajo mascara de flujo libre en posicién hori-
zontal de 85% a 75% al sentarse al borde de la ca-
ma, sin llegar a estabilizarse completamente en su
descenso dada la incapacidad de la paciente de
mantener esta posicién. Gasometria en dectbito
dorsal revel6 pH normal, pCOz normal y pOz de 50
mm de Hg con mascara de flujo libre. Con el diag-
nostico de platipnea-ortodesoxia, se realizé un
nuevo ETT dirigido a la busqueda de los caracteres

descriptos en los pacientes reportados en la litera-
tura. Un laborioso estudio permitié visualizar una
clara compresion del anillo tricuspideo por la raiz
de aorta dilatada (figura 2), que generaba en decu-
bito lateral izquierdo un gradiente pico de onda A
de 15 mm de Hg, con una onda E cuyo PHT de 224
mseg permitié estimar un area de 1.25 cm? para
una constante de 180 para la valvula trictspide (fi-
guras 3 Ay B). Se apreci6 un septum interauricu-
lar (SIA) levemente aneurismético, protruyendo
hacia Al. Se realiz6 entonces infusién de suero agi-
tado por via venosa periférica proximal y se com-
probd importante pasaje de microburbujas hacia
cavidades izquierdas (figura 4). Esta misma ma-
niobra se repitié con paciente semisentada y el
“shunt” se exacerbé marcadamente. Se solicitd
ETE. El estudio confirmé hallazgos del ETT. Reve-
16, ademads, que el SIA se caracterizaba por
presentar un FOP, con franca apertura durante
sistole auricular y cambios con la ventilacién, con
marcado cortocircuito de derecha a izquierda
visualizado por color e inyeccién de suero agitado.

Con el diagndstico de anulectasia adrtica, insu-
ficiencia adrtica moderada a severa, compresion de
anillo tricuspideo y FOP se realizé consulta con
servicio de cirugia cardiaca. Se completé valora-
cién de aorta con tomografia de térax y abdomen,
la cual no aportd nueva informacién. Se revisé la
coronariografia realizada dos afnos antes. Dada la
ausencia de lesiones se decidi6 no repetirla.

Fue intervenida quirdrgicamente en noviem-
bre de 2008. Se comprobé en la cirugia la presencia
de una aorta dilatada que ocupaba la mayor parte
de la AD, comprimiendo el anillo tricuspideo. Se
realizé sustitucién de valvula adrtica y de aorta as-
cendente por tubo valvulado y cierre de foramen
oval por puntos. La hipoxemia se corrigié inmedia-
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tamente. La paciente curs) su postoperatorio sin
incidentes mayores. ETT de control mostré la de-
saparicion de la obstruccién de anillo tricuspideo y
la ausencia de shunt residual. Luego de cuatro se-
manas de fisioterapia y apoyo psicoldgico fue dada
de alta a domicilio. Ha tenido una buena evolucién
en estos anos.

Caso 2

Paciente de 69 anos, sexo femenino, con antece-
dentes de hipertension arterial de larga data tra-
tada con ARA-2 y alfametildopa, consult6 en febre-
ro de 2012 por historia de dos meses de evolucién
caracterizada por disnea de esfuerzo progresiva,
hasta hacerse de esfuerzos leves. Negaba sintomas
de reposo ni variaciones en sus sintomas con los
cambios de posicién. No habia sufrido reposo pro-
longado, ni traumatismos. Negaba edema de
miembros inferiores. En valoracion médica se
constaté normotensién arterial, cianosis de labios
y lecho subungueal, ritmo regular de 75 lpm, punta
no desplazada, soplo diastélico en mesocardio 1/6,
campos pulmonares libres a la auscultacion y pul-
sos normales en los cuatro miembros. Se realiz6
ECG que mostrd ritmo sinusal de 75 lpm y leves al-
teraciones de la repolarizacién ventricular en cara
anterolateral. Oximetria de pulso de 78% ventilan-
do al aire se decidid su ingreso inmediato a centro
de tratamiento interno para valoracién y trata-
miento. Con paciente asintomaética se inici oxige-
noterapia con mascara de flujo libre, alcanzando
saturaciones de 80%. Rx de térax reveld silueta
cardiaca normal, no infiltrados pleuropulmonares,
con disminucién de trama vascular pulmonar. Ga-
sometria con pH normal, PaOs de 45 mm Hg venti-
lando con FiOz de 1. Hemoglobina de 15 g/dL. Se
utilizé temporariamente ventilacién mecanica no
invasiva, sin efecto ostensible en las cifras de satu-
racién. Se solicité ecocardiograma transtoracico
urgente, el cual fue informado como cavidades
cardiacas de dimensiones normales, con buena
contractilidad global y sectorial de ambos
ventriculos. Dilatacién leve de aorta ascendente.
No se observaron cortocircuitos.

Dada la persistente sospecha clinica de un shunt
de derecha a izquierda no detectado por el ETT, se
nos solicité la realizacion de ETE. Las imagenes
transtoracicas pre ETE fueron claras en mostrar
una raiz de aorta dilatada, ocupando gran parte de la
AD y comprimiendo el anillo tricuspideo (figura 5).
Insuficiencia adrtica moderada. VD colapsado. Flujo
a través de valvula trictspide de dificil deteccion, no
valorable por Doppler. Arteria pulmonar no dilata-
da. Se realiz6 inyeccién de suero agitadoy se compro-

Figura 4. Masivo pasaje de microburbujas de derecha a iz-
quierda post inyeccion de suero agitado

b6 masivo pasaje de microburbujas hacia cavidades
izquierdas. E1 ETE mostr6 adicionalmente un sep-
tum interauricular deformado, con un foramen oval
persistentemente abierto, hacia el cual se observaba
flujo direccionado desde vena cava inferior, lo cual
producia un muy severo y constante cortocircuito de
derecha a izquierda. Raiz de aorta y aorta ascenden-
te dilatada (44 y 47 mm) con elongacién de adrtica to-
racica. Severa compresion de anillo tricuspideo por
aorta ya descripta (figura 6).

Se realizé consulta con cirujano cardiaco. Se
realizé una resonancia magnética que confirmé los
hallazgos de los estudios ecocardiograficos. Cate-
terismo cardiaco revel6 ausencia de lesiones coro-
narias. No se realizé cateterismo derecho. Fue in-
tervenida quirdrgicamente en marzo de 2012. En
la exploracién se comprobé la presencia de aorta
ascendente horizontalizada, moderadamente dila-
tada, con desplazamiento del anillo y sector més
proximal hacia la AD, con distorsién del SIA y com-
presion de tracto de entrada del VD. Se realiz6 sus-
titucién de valvula adrtica y aorta ascendente por
tubo valvulado. No se realizé cierre de FOP. Tuvo
un postoperatorio sin complicaciones mayores. La
saturacion se normalizé. ETT de control mostrd
ausencia de obstruccién en tracto de entrada del
VD y ausencia de “shunt” residual.

Discusion

La hipoxemia severa es una situacién grave, con
importante morbilidad, que puede conducir a la
muerte por shock hipoxémico. Existen multiples
causas de hipoxemia severa. Para que ella se tra-
duzca en cianosis debe existir una concentracién
capilar de hemoglobina reducida mayor a 4 g/dL.
La cianosis se puede subdividir en dos grandes ti-
pos: central y periférica.
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Figuras

Figura 6

La cianosis periférica se debe a un enlenteci-
miento circulatorio y a una mayor extraccién tisu-
lar de oxigeno desde sangre arterial con saturacién
central normal. Tal es el caso de pacientes con gas-
to cardiaco severamente disminuido.

La cianosis central se debe muy raramente a la
presencia de hemoglobinas anormales, como la
metahemoglobina, y generalmente a una disminu-
cién de la saturacion central de oxigeno. Dentro de
estas ultimas se destacan el descenso de la FiOq
(cianosis de alta montafia), la patologia pulmonar
crénica o aguda y los cortocircuitos o shunts de
sangre venosa hacia el circuito arterial por una co-
municacién anatémica anormal. Estas Gltimas se
caracterizan porque la saturacién no se corrige en
forma significativa con la administraciéon de
oxigeno. Dado que la sangre fluye siempre de la re-
gién de mayor presién a la de menor presion, para
que este shunt efectivamente se produzca es nece-
saria la presencia adicional de un aumento de las
resistencias vasculares pulmonares o de una
obstrucciéon anatémica distal al defecto.

Durante la vida fetal la sangre oxigenada pro-
veniente de la placenta a través de la vena umbili-
cal y la vena cava inferior es derivada hacia la Al a
través del foramen oval, gracias a la direccién de la
valvula de Eustaquio y a la presencia de alta resis-
tencia y mayor presioén en cavidades derechas y en
el circuito pulmonar. Con la expansiéon pulmonary
la caida de las resistencias y presiones pulmonares
inmediatamente luego del nacimiento, la sangre
venosa de la AD pasa preferencialmente hacia el
VD. El aumento de la presion en la Al lleva al cie-
rre del septum secundum por aposicién de ambas
membranas del septum interauricular. En 25% de
los adultos estas laminas no se fusionan totalmen-
te y persiste una comunicacién muy escasay hasta
virtual, muchas veces anfractuosa, el FOP, que en
condiciones basales permite un minimo shunt de

izquierda a derecha. En situaciones donde aumen-
ta la presién en la AD, puede aparecer un cortocir-
cuito de derecha a izquierda, transitorio o fijo, con
consecuencias variadas para los pacientes. Las
embolias paraddjicas son una de las eventualida-
des mas estudiadas. Su andlisis escapa a los objeti-
vos de este articulo. La caida de saturacién central
de oxigeno es otra de las posibles consecuencias de
la apertura de un FOP por aumento de la presién
enla AD. La embolia pulmonar, la disfuncién sist6-
lica severa del VD por infarto, traumatismo o heri-
da cardiaca penetrante, el derrame pericardico se-
vero y el aumento de la presién intratorédcica du-
rante ventilacién asistida son algunaos de las cau-
sas de aumento de la presiéon en la AD que pueden
llevar a la aparicidn de cianosis central si existe su-
ficiente “shunt” de derecha a izquierda a través de
un FOP.

El enigma que plantean los pacientes con cia-
nosis central con concomitante hallazgo de dilata-
cién adrtica es por demas fascinante. Las explica-
ciones que se han manejado varian con cada caso
2-10), Se habla de una deformacién del septum inte-
rauricular debido al crecimiento y elongacién de la
aorta ascendente, con la consecuente apertura del
foramen oval. Se ha puesto especial énfasis en la
persistencia de la valvula de Eustaquio prominen-
te, la cual dirige el flujo de la vena cava inferior ha-
cia el septum, tal cual lo hacia en la circulacién fe-
tal. Algunos autores hablan de la compresién del
anillo tricuspideo por la aorta dilatada, creando
una suerte de estenosis tricuspidea. También se
menciona la presencia de una AD pequena,
ocupada mayoritariamente por la raiz de aorta,
como causa de aumento de presion en esta cavidad.

La vivencia de estos dos casos ciertamente dra-
maticos nos hallevado a interesarnos en la fisiopa-
tologia de esta asociacién cianosis/dilataciéon de
aorta ascendente. En estudios ecocardiograficos y
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angiograficos frecuentemente se observa la hori-
zontalizacion del corazon, consecuencia de la fuer-
za o traccion sobre él aplicada por aortas elongadas
o dilatadas. En los casos en que existe un FOP con
las caracteristicas anatémicas adecuadas creemos
que el crecimiento de la aorta vence la resistencia
del corazén, como érgano en su conjunto, por el sec-
tor més débil, el septum interauricular. Este se de-
forma y se distorsiona permitiendo una apertura
mas amplia del FOP. Si no existe una alteracién de
las presiones auriculares habituales, no deberia
existir shunt importante de derecha a izquierda.
En todo caso, por el contrario, estariamos frente a
un mayor cortocircuito de izquierda a derecha,
similar a una comunicacién interauricular. ;Cudl
es entonces el mecanismo responsable de la apari-
cién del “shunt” en estos pacientes?

Planteamos como explicacién unificada a este
fenémeno que la debilidad y deformacion de un
septum interauricular con las caracteristicas ana-
tomicas predisponentes contribuye a que frente a
un progresivo aumento de la dilatacién o elonga-
cién de la aorta, este vaso protruya cada vez mas
hacia la AD, no solo ocupando su luz interior sino
lentamente comprimiendo el anillo tricuspideo. Ya
que a nivel auricular se manejan presiones bajas,
es suficiente con que exista un leve aumento del
gradiente en el tracto de entrada del VD (dado por
la estrechez del canal entre borde inferior y lateral
del anillo tricuspideo y la raiz de aorta protruyen-
te) para que la presién en la AD se eleve por encima
de la presion en la Al. Esto lleva a que la sangre to-
me preferencialmente por un camino amplio, de
menor resistencia, hacia una Al con menor pre-
sién: el FOP. Se crea de esta manera un “shunt”
amplio de derecha a izquierda, silencioso, sin so-
plos ni grandes hallazgos semioldgicos excepto la
cianosis. De alguna forma podemos decir que se
vuelve a la circulacién fetal, con la diferencia de
que la sangre venosa que cruza el foramen oval no
tiene oxigeno para compartir con los tejidos.

La mayor parte de los casos reportados en la lite-
ratura se caracterizan por presentar una exacerba-
cién de la disnea y desaturacién durante la posicién
ortostatica, platipnea y ortodesoxia.Una de nuestras
pacientes tenia tan marcada manifestacion de esta
caracteristica que durante cinco afnos se mantuvo en
cama. La explicacién para este peculiar hallazgo pa-
rece estar en una mayor compresion del tracto de en-
trada del VD y/o una mayor apertura del FOP por los
cambios de posicién de los érganos toracicos durante
la postura erecta. El resultado de los estudios puede
en estos casos variar de acuerdo a la posicién en la
que se realizan y esto lleva a confusion en su inter-
pretacion @, Nuestro segundo caso no tenia tal pre-

sentacién. La severa “obstruccién tricuspidea” y la
apertura fija del FOP en este Gltimo caso era tal que
no se afectaba por los cambios posicionales. Su relati-
vamente corta historia podria ser explicada por una
muy rapida dilatacién adrtica o un reciente cambio
importante en la morfologia del FOP.

En cuanto al tratamiento, ambos casos se solu-
cionaron reemplazando la aorta ascendente y la
valvula adrtica incompetente por tubo valvulado.
Existen reportes en la literatura de cierre con éxito
del FOP por dispositivo percutaneo 2. Si bien este
método menos cruento puede resultar atractivo, en
estos casos en particular, dada la patologia de aor-
tay el escaso borde adrtico del FOP, creemos que se
tomo la decision correcta. Un dispositivo de cierre
percutaneo quedaria apoyado sobre la pared adrti-
ca patolégica y seguramente mal orientado. Esto
contribuiria a un mayor namero de complicaciones
intraprocedimiento y a posibles erosiones vascula-
res alejadas. Estamos convencidos, sin embargo,
de que cada caso debe ser analizado individual-
mente para definir la mejor opcién de tratamiento.

Conclusiones

La asociacion de dilatacion de raiz de aorta, aper-
tura de foramen oval y compresién de anillo tricus-
pideo por la propia raiz de aorta invadiendo el es-
pacio de la AD es una causa muy poco frecuente de
cianosis central, de dificil diagnéstico si no recono-
cemos sus caracteristicas clinicas y ecocardiografi-
cas. Nuestros casos son un claro ejemplo de ello.
Dado que se presenta predominantemente en pa-
cientes hipertensos de edad avanzada, es de
esperar una incidencia cada vez mayor a medida
que la poblacion envejezca.

Destacamos el rol de la ecocardiografia en sus
modos transtoracicos y transesofagicos como méto-
dos de diagnéstico definitivo. Los técnicos deben
familiarizarse con la caracteristica imagen en el
ETT de ocupacién de la AD y compresion de anillo
tricuspideo por parte de una aorta ascendente dila-
tada o una aorta toracica desenrollada. E1 ETE es
fundamental para definir con mayor claridad la
anatomia del septum interauricular y de la aorta
toracica. Es necesario ademads jerarquizar la im-
portancia de la inyeccién de suero agitado en via
venosa periférica para detectar “shunts” a través
del septum interauricular. Aqui los flujos son de
baja velocidad y como consecuencia muchas veces
no se identifican con Doppler color. Se recomienda
en caso de duda la utilizacién de vias en miembros
inferiores, ya que es el flujo de la vena cava inferior
el que drena mayormente hacia la Al a través del
FOP.
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A nuestro entender es la primera vez que se
plantea la teoria de la “herniacién interna” en la
AD de la aorta como mecanismo simultéaneo de de-
formacién de un SIA debilitado por FOP previo y
de la consecuente y concomitante compresion del
anillo tricuspideo. Refutamos la teoria de flujo di-
reccional preferencial como la explicacién mas pro-
bable de este fenémeno y planteamos la solucién a
este enigma fisiopatol6gico por un simple juego de
presiones. A mayor resistencia en el tracto de
entrada del VD, mayor cortocircuito a través del
FOP.
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