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malades) ou dans le péritoine libre plus rarement
(10 %) et exceptionnellement dans le péritoine ta-
biqué (5 %) - .

2. La perforation a lieu de préférence dans 1 ul-
cere de jéjunum du simple gastroenterostomisé
(50 % de nos cas), et plus rarement dans les res-
sechés gastriques (33 %) .

3. L'imminence de la perforation ulcéreuse dans
la lumiére du colon transversal, peut se manifester
par des symptomes subjectifs, cliniques ou radiolo-
giques. Ces derniers possédent une importance ex-
ceptionnelle et sont obtenus au moyen de 1'étude de
I'énéme opaque — combiné au transit par inges-
tion — des relations du gros intestin avec la bou-
che anastomotique. L'union et inclusion du colon
dans le processus periviscéritique de la néostomie,
signalent une étape dans 1'exteriorisation ulcéreuse;
a la suite viendra la perforation et 1'établissement
tout naturel de la fistule gastro-jéjunale-colique.

4. Le traitement chirurgique, unique thérapeuti-
que curative, présente une gravité considérable. C'est
porquoi il n'est pas nécessaire d'insister sur l'im-
portance de ces signes prémonitoires qui permettent
de réaliser une intervention chirurgicale, avant que
la complication perforative arrive, exer¢ant une thé-
rapeutique sanglante prophylactique.

LAS HEMOPTISIS FULMINANTES CON
LANZAMIENTO MINIMO DE SANGRE
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Patronato Nacional Antituberculoso. Sanatorio Provincial
de Asturias, Bofiar (Le6én), Médico Director: DR. M, SANTO:
DE Cosslo

Las diversas comunicaciones efectuadas sobre es-
tos cuadros son las que justifican la conservacién
del titulo resefiado, ya que muchas veces la hemop-
tisis no es minima, sino abundante, y en otras la
muerte no es tan rapida como se sefiala. Pero con-
viene sostener este enunciado porque con él no nos
referimos a las hemoptisis fulminantes, con gran
cantidad de sangre, en las que se produce una ver-
«dadera sangria del enfermo matindole en un plazo
mas o menos largo y que se presentan en la neu-
monia caseosa cuando el caseum se vacia ripida-
mente, o en los mais raros, de aneurismas de As-
munssen en las cavernas cronicas.

El haber tenido un caso en el Sanatorio que
dirijo y el conocer otros similares en enfermos no
tuberculosos, es lo que me mueve para intentar ex-
plicar el mecanismo patogénico de los mismos.

Para ello es conveniente hacer antes unas breves
consideraciones sobre anafilaxia y alergia, siguiendo
los conceptos modernos de la escuela americana re-
presentados por COCA y las ideas de ROSSLE, ME-
YEMBURG, ICKERT, JIMENEZ DfAZ, SANCHEZ
CUENCA, etc., pues una revisién de todo lo escrito
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sobre esto seria tarea ardua y poco practica. aunque
si intentaremos dar ideas claras de aquellos puntos
que nos sirvan de pauta para la interpretacién del
caso que vamos a estudiar.

ANAFILAXIA. — Las manifestaciones morbosas
de la anafilaxia fueron ya observadas por el fisi6-
logo MAGENDIE en 1839, LANDOIS y HAYEM
(1885-1890), KOCH en 1890 con la tuberculina,
ARLOING y COURMONT (1891), FLEXNER (1894),
RICHET con HERICOURT (1898); pero hasta el
ano 1902 no se desarrolla el concepto en que otra
vez RICHET con PORTIER, operando con extracto
de actineas, nota que al reinyectarle a los 22 dias,
en lugar de encontrar inmune al animal de experi-
mentacién (perro), observan el cuadro de polipnea,
respiracion superficial, vémitos, insensibilidad, et-
cétera, estado especial que le denominan anafilaxia
(del griego contra-proteger) .

Al ano siguiente se dio un gran paso con los tra
bajos de ARTHUS, que describe ¢l fendmeno que
lleva su nombre, el cual, repitiendo las inyecciones
sucesivamente en el conejo se produce edema, res-
puesta ganglionar, con induracion y hasta necrosis,
lo que pone de manifiesto que estos fenémenos no
estan ligados a la accion toxica directa de la subs-
tancia empleada, como suponian RICHET y POR-
I'ER, sino a una disposicidn particular del animal
a la presencia de ellas. Este fenoémeno de Arthus
nos explica la anafilaxia local, que, segin la con-
cepcion establecida por KLINGE y apoyada por
FROHLICH en sus experiencias sobre el mesenterio
de la rana, seria debido a las alteraciones vasculares
con el consiguiente trastorno circulatotio inmedia-
to, dilatacién vascular focal, con trasudacién y pro-
duccidén de edema, terminando con necrosis por la
destruccidon de los elementos celulares, sumandose
en los casos de gran sensibilidad hemorragias. Pero
la alteracion hemorragica se hace mas patente en el
fendmeno de Sanarelli-Schwartzman, en el que un
conejo recibe una inyeccién intradérmica de caldo
de cultivo de una bacteria, e inyectando en vena la
desencadenante a las 24 horas, se produce en el lu-
gar de la primera alteraciones de preferencia he-
morragicas.

Después de los trabajos de ARTHUS siguen una
serie interminable de investigaciones, las de NI-
COLLE, FRIEDEMANN, OPIE, SMITH, ROSENAU vy
ANDERSON, etc., de los que se deduce que el fené-
meno de la anafilaxia estd integrado por varios he-
chos: especificidad, sensibilizacién mantenida du-
rante varios meses, necesidad de un intervalo de
diez a doce dias entre la inyeccién sensibilizante y
la desencadenante, sumandose la prueba experimen-
tal de la sensibilizacién de la musculatura uterina
en el cobaya de Schulz-Dale.

Con esto, ya se puede definir la anafilaxia como
un estado de sensibilidad debida a la existencia de
anticuerpos anafilicticos en el organismo.

Para explicar el mecanismo por el cual se produ-
ce la crisis anafilictica se han propuesto infinidad
de teorias, desde la primitiva de RICHET pasando
por la de FRIEDBERGER, DOERR, VON PIRQUET,
SCHICK y NICOLLE, BESREDKA con VAUHGAN y
WHEELER. en la que esboza la participacién celu-
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lar, teorias floculantes por LUMIERE y KOPAS-
SEWSKY, la hemoclasica de VIDAL y su escuela, la
de BILLARD, y, en fin, hasta llegar a hoy dia en
que se considera la anafilaxia como debida a la
unién del antigeno con su anticuerpo especifico, que
de por si no producen el cuadro, pero que unido a
ciertas células del organismo se forma alguna subs-
tancia que origina el fenémeno; el sitio de produc-
cién de la substancia en cuestion seria diferente se-
gin el animal de que se trate, pues, por ejemplo,
en el perro se formara en el higado, como demuestra
MANWARING, al no presentarse el choque en el
perro sensibilizado cuando queda excluido el cita-
do organo; en el cobaya seria en el pulmén, segin
veremos al estudiar las pruebas experimentales. En
cuanto a la substancia en cuestion que se libera, ya
suponia LEWIS en 1924 que seria un veneno que
experimentalmente DALE identifica con la hista
mina a partir de la histidina celular, y mas recien-
temente aun insiste ACKERMANN sobre la accion de
la misma, aunque seguramente se forman otras va-
rias porque sino seria dificil explicar la variacién
de los cuadros morbosos por una sola.

Experimentalmente se han efectuado pruebas en
los animales tomando como tipo el conejo, perro
y cobaya. En el perro el 6rgano donde se produce
principalmente la respuesta anafilictica es el higa
do; en el conejo se nota con frecuencia una con-
tractura tetdnica en la circulacion menor, con el
consiguiente desfallecimiento cardiaco. Pero lo que
mas nos interesa es la crisis anafilactica en el co-
baya, pues en el caso agudo después de un breve
periodo de excitacion, se presenta una tos convul-
siva con manifestaciones de asfixia, muriendo el
animal ripidamente y encontrandose en la autop-
sia distension pulmonar por contraccién tetinica
de los bronquios, segun ya fijaron AUER y LEWIS
en 1910, ademas de contracciones peristalticas en
el intestino, sufusiones sanguineas en mucosas, pa-
rénquimas, etc.

ALERGIA. — La historia de la alergia se encuen
tra unida a la de la anafilaxia, aunque es digno
de citarse algiin otro como BOSTOCK, que ya en el
afio 1819 describe el catarro de presentacion esta-
cional; BLACKLEY (1873), con sus trabajos, llama
la atencién sobre el polen de las gramineas, siendo
ademds el primero que practicé las reacciones cu-
taneas alérgicas; KOCH, que en 1891 describe el
fenémeno que lleva su nombre, por el que un co-
baya sano inoculado con bacilos tuberculosos se
forma en dicho punto, entre los diez a catorce dias,
un ndédulo que ulteriormente se ulcera, agravando-
se el animal por participacién ganglionar y tu
berculosis generalizada en la que sucumbe; en cam-
bio si el cobaya ha sido infectado unas semanas
antes, al primero o segundo dia de la inoculacion
se nota que el sitio de ella se indura, necrosindose
y dejando una tlcera sin existir reaccién ganglio-
nar, lo que pone de manifiesto el diferente com-
portamiento del cobaya tuberculoso. Pero fué VON
PIRQUET en 1906 el que dijo: “para expresar la
idea general de cambios en la modalidad reaccional
propongo la palabra alergia” (de allos ergos, que
significa una desviacién de la respuesta original res
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pecto al comportamiento de los normales) ; ya se
ve por ello que el concepto original de la alergia es
muy amplio. En el mismo afio WOLF-EISNER re-
lacionan la hipersensibilidad humana con la ana-
filaxia y concretan que el polen es el causante de la
fiebre del heno. En 1907, BESREDKA sienta la te-
rapéutica de desensibilizacién anafilictica por in-
yecciones reiteradas, que NOON y FREEMAN, en el
afo 1911, aplican en el organismo humano. En
1910, MELTZER y KOESSLER relacionan el asma
con la anafilaxia; a continuacién vienen una serie
de investigaciones como las de SCHLOSS, WALKER,
COEKE, CocA, WALZER, que dan un gran impulso
sobre todo para el diagnéstico y tratamiento de los
estados alérgicos, principalmente del asma. En el
afio 1921, PRAUSNITZ y KUSTNER descubren la
prueba que lleva su nombre, de transmision pasiva
de la sensibilidad por medio del suero a un sujeto
normal, lo que sirve de diagnéstico al probar en
el mismo punto el alergeno en cuestion, Mas tarde
se van detallando ciertos aspectos de la alergia, que
luego estudiaremos al irlos relatando.

La alergia tiene muchos puntos de contacto con
la anafilaxia, por lo que conviene sentar lo que
separa a una de otra.

Se reservd la palabra anafilaxia para designar los
fendmenos de hipersensibilidad provocados experi-
mentalmente y de una manera especifica en los ani-
males, transmitiéndose esta sensibilidad a la des-
cendencia por circulacidon placentaria, como lo de-
muestra el no producirse cuando el sensibilizado
es el padre. En cambio, en Ia alergia se incluyen
fenémenos semejantes que se producen por medios
naturales, transmitiéndose esta forma reaccional he
reditariamente a los descendientes con cuadros y
sensibilizaciones a veces distintos de los sufridos
por los progenitores, lo que nos quiere decir que lo
que se hereda es la tendencia alérgica, y por eso ésta
suele durar tanto como la vida del sujeto, al con-
trario de anafilaxia que disminuye y desaparece con
relativa rapidez.

Patogénicamente la alergia tiene por base un con-
cepto muy parecido al de la anafilaxia, pues se pro-
duce el fenémeno de hipersensibilidad por la reac-
cién antigeno-anticuerpo en el cuerpo humano y
cuya accion se establece en determinados 6rganos,
pudiendo extenderse a otras partes del organismo;
esto es, por lo menos valido para la alergia cito-
humoral, dentro de la cual se encuentra el concepto
de atopia de COCA con el anticuerpo reagina, que,
seglin este autor, presenta ciertas diferencias con los
anafilicticos por resistir la reagina menos al calor
y no fijar el complemento. Los antigenos que esen-
cialmente crean el estado de sensibilizaciéon son de
naturaleza proteica y se llaman alergenos perfectos
o completos; pero ademas existen los llamados hap-
tenos o semiantigenos, que, segin el concepto de
LANDSTEINER, actian con substancias de remol-
que, pues son de composicién no proteica y se cree
que producen su accién por combinarse con albi-
minas del organismo.

Pero en alergia hay que ampliar mis su campo
de accién, por existir infinidad de reacciones de tipo
paraespecifico e inespecificas, lo que nos debe suge-
rir que hay que tener presente la respuesta del or-
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ganismo reaccional, aumentada y preparada, bien
hereditariamente o por respuestas adquiridas en el
transcurso de la vida, y que, como ya hemos dicho.
queda sensibilizado durante el resto de su exis-
tencia.

Tal es la importancia que adquiere el organismo
en la alergia, que es el que principalmente condi-
ciona la respuesta hipersensible y por esto se puede
seguir el concepto de FEINBERG cuando considera
a las manifestaciones alérgicas como una enferme-
dad, traducida por sintomas que son verdaderos
cuadros clinicos (asma, urticaria, etc.). Por ello,
siendo tan variada y poliforme la respuesta alérgi
ca, no tiene nada de particular que se haya incul-
pado dicha alteracion a los mas diversos 6rganos
y sistemas; asi, se ha discutido el papel de las glan
dulas internas, las posibles alteraciones quimicas,
liberaciéon de histamina y las substancias §. R. S..
etcétera, pero lo que si parece tiene cierta relacién,
por lo menos ante acciones inespecificas, es la si
tuacion de equilibrio o alteracion del sistema ner
vioso vegetativo, segin ponen de manifiesto KALB-
FLEISCH, KINGE y otros, al poder atenuar o im-
pedir procesos alérgicos con ciertos medicamentos
como la atropina, calcio, salicilato de sodio, etc.,
pues, segin parece, la seccion del simpitico o la
irritacion del vago refuerzan las manifestaciones.
aunque claro estd que la alteracion del sistema ner-
vioso vegetativo no es mas que una de las maulti
ples facetas de la capacidad reactiva general y no
el origen de ellas.

Anatomicamente s¢ caracteriza por producirse,
segun ROSSLE, un estasis casi instantaneo en los
vasos mas finos, con capilares fuertemente dilatados
en los alrededores, de los que trasuda plasma y leu
cocitos, formandose un edema inflamatorio que
puede llegar a necrosis fibrinoide con hemorragias
mas o menos manifiestas, correspondiendo este es-
tado a la primera fase llamada exudativa, que si-
gue con la productiva o de reparacion con forma-
cion de cicatrices o granulomas; en conjunto es lo
que se conoce por inflamacién hiperérgica de Rossle,
a la que se suman, por lo menos en el aparato diges-
tivo y en el respiratorio, fenémenos espasticos de
la musculatura lisa, que, segin algunos autores,
son los causantes de los trastornos vasculares. Si el
fendmeno alérgico no queda circunscrito a la ac-
cion local se afectan con edema e hiperplasia los
ganglios linfaticos, y si pasa finalmente a la san-
gre, se presenta bien un shock anafilactico si el ani-
mal estd muy sensibilizado o si la dosis de la subs-
tancia en cuestion es grande, o, como ocurre mas
frecuentemente, se traduce por trastornos generales
con focos localizados a distaricia, de tumefacciones
fibrinoides y granulomas, en aquellos puntos mas
sensibles, como la intima de los vasos sanguineos,
capsulas articulares, nervios, miocardio, infiltrados
establecidos anteriormente, etc.

Ya se comprende que los sintomas locales esta-
ran representados por eritema ¢ inflamacién papu-
lar, con formacién o no de abscesos, seglin exista
0 no necrosis y la consiguiente cicatriz en el caso
primero. Y como sintomas generales tendremos los
representados por el espasmo de la musculatura lisa
con los trastornos vasculares de foco secundario, y
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asi se podra presentar broncoespasmo, colicos, he-
morragias diversas, con alteraciones del equilibrio
vagosimpitico, bradicardia, cianosis, hipotension,
etcétera.

Se habran fijado que al sentar el concepto de ana
filaxia lo haciamos basados en una serie de prue-
bas experimentales; en cambio, en la alergia, aparte
de la dificultad de hacer experiencias en el hombre,
lo hemos orientado con preferencia a la respuesta
organica, por ser el organismo al que damos mas
importancia, lo que lleva unida la dificultad de
separar de las demas alteraciones organicas los cua-
dros alérgicos. Por esto es preciso fijar las caracte-
risticas de la alergia, que, segiin RACKEMAN, son:

1. El sintoma se debe poder explicar por espas
mo de la musculatura o por aumento de la permea
bilidad capilar.

2." En el mismo sujeto deben de existir otras
manifestaciones alérgicas.

3." Historia familiar de alergia.

4." Pruebas cutaneas positivas.

5. Existencia de eosinofilia hematica.

Claro que no todas las manifestaciones alérgicas
encajan perfectamente en los puntos sentados por
RACKEMAN, pues hay que valorar, por lo menos
en los casos de alergia microbiana, la accion del
germen en el organismo que puede enmascarar al
guna de las caracteristicas senaladas.

Con manifestaciones alérgicas existen una serie
de procesos producidos por gérmenes, que consti
tuyen el capitulo tan interesante de las alergias in-
fectivas o microbianas, de las que vamos a desta-
car y estudiar someramente la alergia tuberculosa,
en relacidon con las diferencias que la caracterizan.

La alergia tuberculinica es muy similar a la del
polen, pero si profundizamos veremos que esta alti-
ma produce papula con aréola a los diez o quince
minutos, empezando a disminuir a los treinta mi-
nutos, y en el caso de que concentremos el antige-
no podra dar reaccion general: en cambio (ZIMSSER
y ZAVAGLI) la tuberculinica da una reaccion precoz
fugaz debida a la albumina que lleva en su prepa-
racién, pero la reaccién verdadera no se presenta
con intensidad hasta las veinticuatro o cuarenta y
ocho horas. La alergia polinica es con preferencia
de caracter exudativo y vagotdénica, pudiéndose
transmitir pasivamente con el suero sanguineo: por
el contrario, la tuberculosa es de caricter inflama-
torio, no transmitiéndose pasivamente por el suero,
sino que es necesario trasplantar un trozo de piel
alérgica a un sujeto sano para poder efectuar el fe-
némeno solamente en la parte de piel trasplanta-
da, lo que demuestra que la esencia alérgica reside
en las células, yendo de acuerdo con la reaccién
lenta inflamatoria de la prueba tuberculinica. Si a
un animal le inyectamos un antigeno y mas tarde
se le reinyecta con el mismo, en periodo hipersen-
sible, provocaremos el choque anafilictico; pero si
el antigeno le hemos inyectado en el espesor de un
tubérculo (experiencias de DIENES) y mds tarde se
le cutirreacciona con el mismo antigeno, la reaccién
ya no es precoz sino tardia; luego el antigeno al
pasar por el foco tuberculoso adquirid el caracter
de bacteriano, no proteico, pues la reaccién tardia
parece no ser debida a las proteinas, como se de-
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muestra al presentarse con el filtrado desprovisto
de albiminas, por lo que acaso se deba a un hidrato
de carbono que funcione a lo mejor como hapteno.
Ultimamente parece ser que se aclara algo el pro-
blema con los datos de la escuela americana sobre
la tuberculina, al obtener fracciones de su compo-
sicion, pues la especificidad de reaccion esta ligada
a la fraccion proteica pero unida, segin SEIBER Yy
MUDAY, a los hidratos de carbono, anadiendo
WEIL que los lipoides activarian la accion de las
primeras.

En resumen, que la alergia tuberculosa es tar-
dia, de tipo inflamatorio celular, no transmisible
por el suero, siendo ademas una alergia ampliada o
paralergia por poderla desencadenar otros elemen-
tos. Como dice muy bien JIMENEZ DfAZ, del que
tomo principalmente estos conceptos desarrollados
en la Conferencia de Asma y Tuberculosis dada en
Madrid en la primavera de 1940, la alergia tubercu-
losa esta caracterizada por la vivacidad celular.

Pero ademas de radicar la sensibilidad tubercu-
linica en las células, va también ligada a la exis-
tencia en el organismo de tejido tuberculoso, pues
s se trata de un sujeto virgen a la infeccion tubercu-
losa, por mucha tuberculina con que le preparemos,
no lograremos desencadenar una reaccién tardia y
lo mds que conseguiremos seri una respuesta mas
o0 menos intensa de tipo anafilictico, por las albu-
minas que lleva en su preparacion.

De todo lo expuesto debemos fijarnos con pre-
ferencia en que la alergia infectiva es muy amplia,
por lo que se pone de manifiesto con estimulos
muchas veces inespecificos, seguramente por la in-
tervencion del sistema nervioso vegetativo, que al
parecer tanta importancia tiene en el desencade-
namiento de estos procesos.

Pero también hay que senalar que todas las di-
ferencias que hemos destacado entre unos y otros
son hasta cierto punto, pues seguramente la esencia
es Unica y tan solo se manifiesta con diversas va-
riaciones por depender del agente que la provoque,
del organismo de que se trate y de la via de penetra-
cion del antigeno. Asi, tenemos con el fenémeno
de Koch, que repetido por KALBFLEISCH, encon-
tro en la conjuntiva y mesenterio hiperemia, exu-
dacidn y estasis en puntos que contiene bacilos, con
necrosis y halo perifocal, o sea un fenomeno ana-
tomico similar a lo que pasa con el de Arthus.
Si inyectamos intraperitonealmente a cavias tubercu-
losos grandes cantidades de bacilos, sucumben con
rapidez en shock anafilictico; es la prueba llamada
de Bail; pero si hacemos la de Kallos en las venas,
entonces el shock tarda en presentarse veinticuatro
horas.

Si analizamos la enfermedad del suero, veremos
que hay individuos que después de recibir la inyec-
cion, a los ocho dias proximamente se desarrollan
manifestaciones principalmente de urticaria, en
cambio otros no tienen ninguna molestia: luego
los primeros estin hipersensibles sin haber recibido
ninguna inyeccién preparante; pero aun hay mis,
pues en algunos se presenta el cuadro, segin PIR-
QUET y SCHICK, al cabo de unas horas; y, por
ultimo, puede haber un accidente inmediato, por
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lo general fatal, con disnea intensa, por una hiper-
sensibilidad de tipo anafilictico.

Por tanto, en un individuo tuberculoso con hi-
persensibilidad alérgica intensa, se pueden desarro-
llar fendémenos anafilacticos, mas o menos espect-
ficos, y en este sentido habla también ICKERT en
su reciente monografia.

Hasta ahora hemos identificado el concepto de
alergia con el de hipersensibilidad, pero si incl_ui—
mos también las respuestas anormalmente bajas,
entonces las alteraciones alérgicas adquieren tal ex-
tensiébn que se ha intentado sentar una patologia
especial con el nombre de “alergosis”. Por ello
ROSSLE lanza el concepto de patergia, que expresa
la disposicion patologica reaccional del organismo
ante los estimulos de cualquier clase, y cuyas ma-
nifestaciones las clasifica con arreglo al siguiente
cuadro que tomo de URBACH:

Hiperergia
Idiosincrasia
Atopia
' Hipersensibilidad | Anafilaxia
\ Inmunidad anti-
infecciosa adqui-
{ rida.
\ [rposensiviigad ) By
o insensibilidad | Anergia negativa

Alcrgica

Patergia

Paralergia
No alergia

En este cuadro destaca como de interés el grupo
de las alergias hipersensibles, que representan un
fondo comin para las diferentes variaciones que
anota.

Con estas consideraciones preliminares, desarro-
lladas lo mas esquemdticamente posible, pasamos a
la exposicion del caso en cuestion.

Se trata de una enferma ingresada el 15 de octubre de 1940
¢en el Sanatorio Antituberculoso de Bofar, con ficha nim. 239.
de 27 anos de edad, soltera, natural de Infiesto y de profesién
sirvienta.

Presenta una historia familiar cargada, con el padre muer-
to de “meningitis”, madre “reumatica”, cuatro hermanos
“muertos” de pequenos y otra hermana enferma de tubercu-
losis pulmonar que ingresd mas tarde en el Sanatorio. En sus
antecedentes personales destaca la menarquia retrasada a los
17 anos y catarros con frecuencia.

En el afio 1938 empezé con afonia, adelgazamiento, aste-
nia. ficbre de 39 grados que luego remite. quedando décimas,
tos, expectoracién, camsancio, etc,, por lo que diagnosticada de
T. P. ingresa en el Hospital Provincial de Oviedo, donde segiin
relata no consiguen neumotérax y la operan de frenicectomia.

Ingresa en la fecha citada en el Sanatorio con mal estado,
gran astenia, tos, bastante expectoracién, febricula, anorexia
palpitaciones, amenorreica desde nueve meses antés y con un
peso de 51 kilos.

De constitucién leptosomitica, boca séptica. faringe roja,
dermografismo y con sintomas auscultatorios diversos en ambos
pulmones de lesiones avanzadas. Los datos de laboratorio acu-
san bacilos de Koch en esputo, 4 +, velocidad de sedimen-
tacion 88 a la hora y 103 a las dos horas, leucocitosis dsc
11.200, con ligera desviacion hacia la izquierda, estando diag-
nosticada de T, P. fibrocaseosa bilateral. Durante su estancia
en ¢l Centro va empeorando, bajando de peso, aumentando la
expectoracion y la fiebre, apareciendo en febrero de 1941 rtras-
tornos digestivos.

En una radiografia sacada el 26 de mayo de 1941 (figu-
ra 1) se ven lesiones bilaterales de siembras en ambos pulmo-
nes, destacando una cavidad parahiliar izquierda con atraccion
de la sombra cardiaca seguramente por ascenso diafragmitico,
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debido a la fremicectomia ya sedalada; en el lébulo superior
de este lado se ve una linea paraesternal que se dirige hacia el
vértice, y otra que a partir de la cavidad parahiliar atraviesa la
primera y segunda costilla anterior por su parte externa, diri-
giéndose también bacia la cipula; entre estas dos lineas se en-
cuentra una serie de nédulos con aclaramientos centrales, El
pulmén derecho presentd otra cavidad en segundo espacio par-
te externa; una seric de lineas y nodulos con aclaramientos
anormales en el primer espacio intercostal, mayores en su
parte externa, y siembras con un infilirado bastante grande a

Fig. 1

nivel de la séptima costilla posterior. Se nota también la cla-
ridad enfisematosa en la base derecha, pues es casi lo 1nico
del pulmén que respira.

La enferma sigue empeorando, con aumento de tos, expec-
toracion, pérdida de peso, que con los vOmitos y trastornos
intestinales la van debilitando atin mis. En el ultimo reco-
nocimiento hecho en noviembre de 1941, se aprecia la agra-
vacion y en el paradigma radioscopico se senala un gran acla-
ramiento del lébulo superior izquierdo por vaciamiento del
tejido pulmonar caseificado.

En estas condiciones tan deplorables el 7 de diciembre
de 1941, de madrugada, tiene un par de bocanadas de sangre,
con tos y disnea intensa, cayendo la enferma mortalmente, se-
gin nos relatd la enfermera de guardia, pues no dié tiempo a
que acudiera el médico,

En la autopsia hecha al dia siguiente se encuentra el pul-
mén izquierdo casi ocupado por una cavidad alargada que se
comunica con la parahiliar, sin contener ninguna de ellas san-
gre ni vestigios de haber habido hemorragia y tan sélo peque-
fiisimo codgulo, que no estd en conexién con vaso alguno, por
lo que creemos debida su presencia a ser arrastrado con el
bisturi al bhacer los cortes. En el pulmén derecho se aprecia
la cavidad y lesiones sefialadas sin ninguna muestra de sangre:
pero en la base y parte interna de este pulmén encontramos
una ingurgitacién hemorrigica grande, con los bronquios re-
pletos de sangre y sin relacién con cavidad alguna, destacando
ademds el edema intenso en ambas bases pulmonares. Al in-
vestigar corazén se encuentra el corazén derecho ocupado por
sangre v el 1zquierdo aparece exhausto,

Se siguié investigando para buscar la causa de la muerte y
no se encontrd coigulo ni alteracién en bronquios y vias altas
que explicara el motivo de su fallecimiento. Lo mismo ocu-
rrié al auntopsiar los demis organos alejados, como aparato
digestivo, rinén, bazo, higado, etc.

Al analizar este caso lo primero que tenemos
que fijarnos es el encontrar el origen de la hemopti-
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sis en un sitio donde no habia una pérdida de subs-
tancia evidente, ademas de que la pérdida de sangre
fué pequena, por lo que no pudo ser la causa de
la muerte de la enferma. Por ello pensamos insen-
siblemente en las hemoptisis alérgicas, y mas re-
cordando los trabajos principalmente de la escuela
francesa, que ultimamente estin llamando la aten-
cién sobre estos hechos, y asi tenemos las publi-
caciones sobre hemoptisis fulminantes, de EVEN,
JACOB con BROCARD, JACOB y JAIS, MEERSSE-
MAUN con CAMELIN, etc.

Las hemoptisis alérgicas estan en relacion con
ciertos hechos que provocan una hipersensibilidad
manifiesta, como ocurre con las debidas a la tubercu-
lina, las primaverales, etc., y que, como es de su-
poner, no se presentan en todo individuo tubercu-
loso, sino en aquellos que pasan por un momento
de hipersensibilidad grande, debida, bien a la mar-
cha tipica de la enfermedad, o a la constitucion del
sujeto, que, después de todo, en la mayoria de los
casos es el que condiciona el curso de aquélla. Tan
manifiesto es esto, que incluso se ha llegado a es
tablecer la frecuencia de su presentacién en ciertos
individuos especialmente nerviosos, con congestio-
nes faciles, sudores, escalofrios, angustias respira-
torias, gran dermografismo, piel fina, etc., que re-
presenta un estado de labilidad vegetativa grande
y asi, en este sentido, existen infinidad de estudios
como los de BEZANGON, COURIN y DUMAREST
principalmente.

Desde el punto de vista anatémico, se encuen-
tran lesiones congestivas edematosas, segiin EVEN,
producidas por vasodilatacion capilar con trasuda-
cién de exudado y elementos sanguineos. Esto se
debe a una permeabilidad anormal de los capilares,
porque la membrana de éstos sufre alteraciones co-
loidales en relacién con sensibilizaciones toxicas
tuberculosas, o dependendientes de otras toxinas
anespecificas. Asi es como se produce un liquido
edematoso que invade los alvéolos, donde pueden
establecerse pequenos infartos sefialados por JACOB
y BROCARD, no limitindose a veces exclusivamente
a esto, sino que, invadiendo los bronquios, es ex-
pulsado el exudado sanguineo al exterior, dando
por consiguiente lugar a la hemoptisis alérgica.

No hay duda que estos focos congestivos se sue-
len presentar en relacién con infiltrados o lesiones
preestablecidas, de acuerdo con las ideas ya expues-
tas al hablar de la patogenia de la alergia, que si
ademds nos fijamos un poco, veremos la gran se-
mejanza anatémica que tiene con la anafilaxia local
y las pruebas de Arthus y Sanarelli-Schwartzman,
ya que con frecuencia se producen necrosis con re-
accion perifocal y formacién de pérdidas de subs-
tancias mas o menos grandes, en el caso de su va-
ciamiento.

Clinicamente las hemoptisis alérgicas adquieren
cada dia mais amplitud, pues no sélo se incluyen
aquellas en las que el cuadro esti relacionado con
un factor de hipersensibilidad provocada por ele-
mentos externos, sino que hay una serie de factore;
intrinsecos que las influyen y por esto nos pode-
mos explicar la rareza de las hemoptisis en la in-
fancia, aun en aquellos casos de lesiones anatomo
patolégicas similares a las padecidas en el adulto.
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en contraste con la frecuencia en éstos, donde la
alergia hipersensible se encuentra desarrollada por
infecciones repetidas ocurridas anteriormente. Si,
por otra parte, nos fijamos en lo poco frecuente con
que por rotura vascular se producen hemoptisis en
cavidades ya establecidas, pues en ellas es corriente
la formacion de endoflebitis y endoarteritis, con lo
que en el momento de la rotura se encuentra obs-
truido el vaso, no queda mas remedio que achacar
las hemoptisis cavitarias, en gran parte, a influencias
alérgicas, con lo que vislumbramos la extensién tan
enorme que adquiere en tuberculosis. Asi se explica
también que aquellos que han estudiado anatdémi-
camente las zonas causantes de hemorragia, se en-
cuentran muchas veces con la sorpresa de la falta
de bacilos en el foco, y de esta manera lo hacen re-
saltar entre nosotros los doctores ABELLG en su
monografia reciente.

Se comprende que los sintomas de ellas serin los
corrientes a todas, pero lo que si quiero sefialar es
que no se limita a pequenas hemorragias, sino que
a veces producen grandes pérdidas de sangre. Asi
tuve en el Sanatorio otra enferma, la cual padecia
una lesion mitral reumadtica, que con sus antece-
dentes de hemoptisis no tenia nada de particular
que se achacara a ella, ya que todas las investiga
ciones en relacién con la tuberculosis eran negati-
vas, pues el aumento del dibujo broncovascular y
algun tractu fibroso que tenia, se explicaba bien por
la enfermedad que padecia. Estando a punto de
darle de alta, apareci6é un dia con hemoptisis gran-
des, que se repitieron los siguientes, con lo que ya
iba a decidir hacerla un neumotérax, sin saber en
qué lado implantarlo, por no tener sensacién sub-
jetiva la enferma del sitio que sangraba, y la aus-
cultaciéon superficial que la hice (por el estado en
que se hallaba) me aclarara el sitio de donde pro-
venia; al fin cedieron y en la radiografia hecha a
los pocos dias se encontraron unos foquitos peque-
nos, nubosos, con aclaramientos centrales en pri-
mer espacio intercostal izquierdo y dando el esputo
positivo al bacilo de Koch. La traté por ello con
neumotoérax, y aunque tuvo un curso algo acci-
dentado por su lesion cardiaca, agravado con un
derrame en cimara bastante tumultuoso, pudo Ile-
gar a buen fin; pero es el caso que a los ocho meses
de colapso, cuando era éste selectivo y bien compri-
mido muiién pulmonar, tuvo otras varias hemopti-
sis intensas, que mas tarde la radiografia nos des-
cubrié una serie de manchas nodulares en el otro
pulmén y acaso a nivel del cuarto espacio intercos-
tal parte externa, se veia una sombra mayor que
pudiera ser infiltrativa; regresaron mas tarde y pudo
darse de alta por curacién. Investigada con dete-
nimiento la historia, nos encontramos con que estas
hemoptisis tenian cierta periodicidad, hecho fre-
cuente en las alergias, pues a veces ésta parece actuar
como por descargas y mds en este caso que sufria
dos enfermedades eminentemente hipersensibles.

Por lo tanto, creo que la enferma muerta ful-
minantemente tuvo una hemoptisis alérgica, porque
aparte de la ingurgitacion sanguinea que encontra-
mos, sin estar en relacién con pérdida de substancia
Visible, me apoyan atin més en ello las condiciones
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en que se produjo, ademas de los antecedente que
tenia. '

El otro sintoma que se destaca en la muerte de
la enferma es la disnea intensa, que sin duda fué
la causante de su fallecimiento rapido. Por esto si
logramos darle una interpretacién patogénica co-
rrecta habremos llegado al fin primordial de nues-
tro trabajo,

Es natural que al tener estos cuadros como base
anatémica edema pulmonar en las pocas zonas que
quedan para respirar, se presente disnea y cianosis
intensa, aunque hay que advertir que no siempre
se muestran estos sintomas, pues dependen de la
intensidad del paroxismo, ya que en los casos mor-
tales instantineos lo que domina es el estado de
colapso con lividez de rostro, y aquellos en que la:
muerte no es tan brusca se acusa disnea y cianosis,
que se hace mas intensa en los de cuadro prolonga-
do sin producir a veces la muerte. Asi, al repasar
los casos de muerte fulminante con lanzamiento
de sangre hablan JACOB y BROCARD de algunos con
lividez de semblante y muerte rapida; en otros con
abundante hemoptisis se establece cianosis y por
fin llega la muerte. M. ROGER EVEN describe el
cuadro con tos, lividez, disnea y muerte. CODINA
SUQUE y MANSILLA DELICADO, en el caso que ci-
tan en la Revista Clinica Espanola, destacan la cia-
nosis intensa presentada. MERSEMANN y CAMELIN
citan otro caso de pequefia hemoptisis sanguinolen-
ta y disnea intensa muriendo el enfermo al cabo de
unos veinte minutos.

Dado el caricter brusco con que se presenté la
disnea, acompanada de asfixia intensa, se plensa
seguidamente en relacionarlo con alguna enferme-
dad en que estos sintomas adquieran preponderan -
cia, Por ello me dediqué a buscar los casos de asma
en los cuales hubiera muerto el enfermo en pleno
ataque y fuera acompafiado de autopsia. Es JIME-
NEZ DIAZ en su libro el que nos facilita la labor
al recoger cuarenta y nueve casos, hasta 1931, de
diversos autores, de autopsias de asmaticos muertos
en pleno ataque, encontrindose tres hechos princi-
pales: enfisema, por lo que al abrir la caja toracica
se ven los pulmones cubriendo el corazén y ocu-
pando los senos. Hiperemia, con lo que aparecen
los 6rganos respiratorios edematosos. Y obstruc-
cidn bronquial por tapones que ocluyen la luz del
mismo, formados por exudados y elementos for-
mes con moco y fibrillas, y que son los que verda-
deramente impiden la salida del aire Y, por consi-
guiente, la causa de que los pulmones estén insu-
flados. HUBER y KOESLER destacan la hipertrofia
muscular bronquial como base primordial, lo que
significa un aumento del tono, al igual de lo que
ocurre con los demds musculos; pero WALZER no
estd conforme con esto como causa esencial, porque
la hipertrofia muscular también se encuentra en
Otros procesos respiratorios que no domina el sin-
toma disnea, y por esto cree que el origen de 1a al-
teracién muscular bronquial se debe al edema y tu-
mefaccién de la mucosa. Y que debe ser asi lo
demuestran los tltimos estudios efectuados sobre
el estado asmitico, pues son de destacar las expe-
riencias de JIMENEZ DfAZ, ARJONA y ALEs, pu-
blicadas en esta Revista, que demuestran que lo
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esencial es el edema en las mucosas respiratorias
causado por las alteraciones en los pequenos vasos
pulmonares, y sefiala en sus observaciones sobre el
cavia el efecto vascular de la histamina y el anta-
gonico de la adrenalina sin influir apenas en el ca-
libre bronquial; igual concepto sientan TSUJI, TA-
KINO y OKADA al hablar del efecto primordial del
edema en el asma. Todas estas alteraciones vascu-
lares parecen estar en relacién con un factor bio-
quimico que actia por intermedio del S. N. V. y
puesto de evidencia en ciertos cuadros de paroxismo
vegetativo (JIMENEZ DIAZ y colaboradores) al en-
contrar en estos estados substancias acetilcolinicas.
aunque en ¢l asma no han podido demostrarlo, pero
seguramente existirin otras de accién vasodila-
tadora.

Hay que tener en cuenta, ademas, que por lo me-
nos en los edemas agudos infectivos (tbc.) de los
anafilicticos, existe una alteracién de la permeabi-
lidad capilar pulmonar que favorece la hiperemia y
la exudacion.

No hay duda que en la produccién del edema en
la mucosa pulmonar juegan un papel preponderan-
te las alteraciones del S. N. V. al poderse producir
pot un factor reflejo, seno carotideo, centros dien-
cefilicos (traumatismos craneocerebrales) y el pre-
sentarse estos cuadros principalmente de noche, con
el predominio vagoténico consiguiente.

Si nos fijamos en la parte clinica veremos que
existen formas de edema agudo de pulmén fulmi-
nantes sin poderse achacar a un trastorno cardio-
vascular, y asi lo advierte G. LIEBERMEISTER cuan-
do dice que se deben interpretar como una manifes-
tacién alérgica; o también los producidos a
consecuencia de heridas encefalicas, como el que re-
lata B. PISO producido por arma de fuego, pre-
sentindose vasodilatacion y aumento de la permea-
bilidad capilar pulmonar, con edema y sufusiones
hemorragicas.

Por todo ello debemos considerar que en la pro-
duccién del edema del pulmén interviene el
S. N. V. y las alteraciones vasculares con trasuda-
ciéon e hiperemia, como causas esenciales, princi-
palmente en las formas agudas fulminantes y desen-
cadenadas por factores mas o menos especificos,
pero desarrollados en general en individuos de an-
tecedentes alérgicos, que seguramente por tener
facilitada la via de respuesta (BAHNUNG) se presen-
ta ante agresiones diversas.

Es natural que en una enfermedad eminentemen-
te alérgica como es la tuberculosis se puedan pre-
sentar cuadros fulminantes de esta naturaleza, abo-
nando en ello diversos hechos, como: las pruebas
experimentales de ROMER en los carneros tubercu-
los, que por una inyeccion en las venas de grandes
dosis de bacilos virulentos se produce disnea sofo-
cante por edema pulmonar agudo y muerte ripida
en la mayoria de los casos; y las demostrativas de
BIELING, por las que si a unos conejos se les inyec-
ta bacilos tuberculosos avirulentos en testiculo y al
cabo de tres semanas se les inyecta intravenosa-
mente bacilos virulentos, tanto a los anteriormente
tratados como a un lote de testigos, se observa en
los primeros a las pocas horas un cuadro grave que
tiene como base anatémica hiperemia esplénica y
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gran aumento de los pulmones por edema con zo-
nas congestivas y nodulares, que pueden regresar
sin producir necrosis. En cambio en los animales
testigos se desarrollan al cabo de unos siete dias
algunos nédulos que van aumentando, con necro-
sis central por multiplicaciéon bacilar y que van in-
vadiendo los pulmones en gran extensién y que
llegaria hasta la muerte; pero hacia el mes se pro-
ducen fenémenos reactivos por sensibilizacion del
animal que le mata prematuramente, ya que los fe-
némenos exudativos se instalan en las escasas zonas
pulmonares que quedaban aptas para funcionar.
Ademas, se han senalado cuadros asmaticos en tu-
berculosis, como los relatados por POHLMAUN,
TELLO VALDIVIESO, etc., lo que demuestra la fre-
cuencia de los paroxismos disneicos en el enfer-
mo tuberculoso.

No hay duda que estos cuadros se pueden pre-
sentar en otras enfermedades, pues de todos es sa-
bido el edema pulmonar fulminante de la gripe, o
el que se presenta en la embolia pulmonar. Por mi
parte he visto algunos muy interesantes, como el
de una sefiora de cierta edad que en el momento
de imponer una medalla a la novia en una boda.
tiene unos golpes de tos, con espuma sanguinolen-
ta, disnea, cianosis y cae muerta delante del altar,
viéndola inmediatamente dos companeros, y yo a
los pocos minutos, encontrandola can sangre en la
boca, abotagado el rostro, cianoética, y el torax in
suflado; como antecedente pude obtener que se tra-
taba de una antigua hipertensa. En otra, vista en
mi consulta, se trataba también de una senora de
cincuenta y cuatro afios de edad, con hipertension
y como antecedente, aparte de otros, senalaba unos
ahogos desde hace tres anos, intensificados en el
ultimo mes; fué puesta a tratamiento y volvié a
los quince dias, muy mejorada, y se la mandé a
que la viera un especialista de matriz para tratar
una tlcera de cuello; reconocida por el doctor UCIE-
DA en su Sanatorio, hizo una biopsia para inves-
tigar una posible neoplasia; al terminar esta peque-
fia operacion se la presenté un ahogo con disnea.
que aumentd en intensidad y que llega a ser muy
alarmante, por lo que es vista por varios médicos
(yo me encontraba ausente), declinando el cuadro
al cabo de tres cuartos de hora y durante todo él
no hubo apenas alteracién del pulso, a pesar de
llegar a estar casi sin conocimiento. Tanto en uno
como en otro caso se trataba de enfermas hiper-
tensas y menopausicas, donde por falta de la secre-
cién ovdrica se produce un trastorno endocrino con
una labilidad vegetativa formidable, cuya labili-
dad e hipertension estin ligadas la mayoria de las
veces a influencias constitucionales, con inestabili-
dad vegetativa producida por factores anteriores
que actuaron durante el transcurso de la vida y que
ponen al 8. N. V. en vias de facilidad para res-
ponder bruscamente,

Se habrin fijado que nosotros hemos orientado
la interpretacién patogénica hacia el edema pulmo-
nar, ya que es lo que encontramos en la autopsia
y que creemos es suficiente para explicar la muerte
sin tener que recurrir a supuestas inhibiciones bul-
bares, como hacen JACOB y BROCARD principal-
mente, y que no lo relacionamos con la embolia
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pulmonar, como hacen éstos, porque en la embolia
el lanzamiento de sangre tarda en producirse unas
horas, lo necesario para formarse y trasudar el
infarto hemorragico, lo cual no ocurre en estos cua-
dros, pues la hemoptisis es instantinea.

En resumen, que en ¢l caso de hemoptisis fulmi-
nante con lanzamiento minimo de sangre relatado,
creo debida la muerte al edema e hiperemia en las
zonas pulmonares que quedaban tiles para la fun-
cién respiratoria, con la consiguiente asfixia del en
fermo.

Patogénicamente, dados los antecedentes familia-
res, los personales y el cuadro anatémico, lo creo
producido por un fenémeno de sensibilidad, mas o
menos especifico, en el que intervienen primordial-
mente las alteraciones de la intima vascular y las
repercusiones en el S. N. V., ya de por si hiper-
sensible y 1abil en estos enfermos alérgicos.

Terapéuticamente seria interesante aplicar en
aquellos casos que diera tiempo, las inyecciones de
novocaina en el ganglio estrellado, ya probadas
con buen resultado en el asma, hemoptisis y en al
gunas anginas de pecho, y el procurar prevenir estos
fendmenos en los enfermos labiles graves y en épo
cas primaverales principalmente,

Por todo ello se puede sentar en esta clase de
hemoptisis las conclusiones siguientes:

1." La hemoptisis no es la causa de la muerte.
siendo para nosotros tan sélo un sintoma revelador
del cuadro producido.

2. La muerte es producida por asfixia del en-
fermo al dejar de funcionar las zonas aptas para
respirar.

3." Estos cuadros se presentan generalmente en
enfermos graves con antecedentes tanto familiares
como personales muy cargados.

4." El edema, congestién y hemorragias del pul-
mon se deben achacar a fenémenos de sensibilidad
en enfermos alérgicos.

5." Este sindrome se presenta en enfermos no
tuberculosos, pero en todos ellos tiene por base un
fondo alérgico.
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6. El cuadro no es siempre tan fulminante, pu-

diendo dar paso a un estado disneico, no siempre
mortal.

ZUSAMMENFASSUNG

1. Die Himoptoe ist keine Todesursache sondern
sie ist nur ein Symptom, das uns die vorhandene
Krankheit anzeigt.

2. Der Tod tritt infolge einer Stillegung der Zzum
Atmen notwendigen Zonen durch Erstickung ein.

3. Diese Krankheitsbilder treten im Allgemei-
nen bei solchen Patienten auf, die familiir und
personlich schwer belastet sind.

4. Lungenddem -kongestion-und-blutung sind
auf Sensibilititserscheinungen von allergischen Pa-
tienten zuriickzufiithren.

5. Dieses Syndrom entsteht auch bei nicht Tu-

berkulGsen, aber stets allergischen Patienten.

6. Es kommt nicht immer zu einem schnellen
todlichen Ausgang sondern es kann auch ein mit
Atemnot einhergehender Zustand als Folge auf-
treten.

RESUME

1. L'hémoptysie n'est pas la cause du déces, étant
pour nous rien qu un symptome révélateur du cadre
produit,

2. La mort survient par asphyxie du malade, les
zones aptes pour la respiration cessant dans leur
fonctionnement.

3. Les cadres se présentent généralement chez des
malades graves avec des antécédents trés chargés,
aussi bien familiaux que personnels.

4. L'oédeme, congestion et hémorragies du pou-
mon doivent étre attribués 3 des phénomeénes de
sensibilité chez des malades alergiques.

5. Ce syndrome se présente chez des malades non
tuberculeux, mais chez tous il a pour base un fond
alergique.

6. Le cadre n'est pas toujours aussi fulminant,
pouvant frayer passage & un état dysnéique, pas
toujours mortel.

COMUNICACIONES PREVIAS

UN NUEVO DISPOSITIVO PARA ESTU-
DIAR EL CRECIMIENTO DE LOS
CULTIVOS DE HONGOS

C. JIMENEZ DIfAZ y E. ARJONA

Instituto de Investigaciones Médicas, Madrid.
= Seccién de Inmunologia y Alergia.

La presente nota tiene por objeto dar a conocer
¢l método que hemos ideado para el estudio de los
cultivos de hongos de modo que pueda seguirse
Paso a paso su desarrollo. Los esporos de algunos

géneros difieren tan ampliamente de otros, y algu-
nos son crofolégicamente tan tipicos, que se puede,
en el simple examen microscopico de los capturados
en el aire, sobre los portas embadurnados, hacer el
diagndstico; pero, en general, no ocurre asi y la
filiacién de las colonias que se obtienen sobre las
placas expuestas al aire, exige su estudio sucesivo
durante bastante tiempo para advertir las fases del
desarrollo. Esto por lo que respecta a las especies
que ya son conocidas, pero las nuevas o mal estu-
diadas, lo serian mucho mejor si dispusiéramos de
métodos que nos permitieran seguir paso a paso
el crecimiento y progresion del hongo.
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