Rev Cub Ped 49: 299-311, mayo-junio. 1977

Glomerulonefritis difusa aguda en el niio. Il
Estudio histolégico de 100 pacientes

Por los Dres.:

JUAN AGUILADR," SANDALIO DURAN®® y OSIRIS CUBERO™™"

Agquilar, ). et al. Glomerulonefritis difuse sguda en el pido. 1. Estudio histolégico de 100
pacientes. Rev Cub Ped 49: 3. 1977,

So analizan las muestras bidpsicas de 100 pacientes diagnosticados clinicamenta como
portadores de glomerulonelritis difusa aguda, las cuales fueron realizadas en la fase aguda
de la enfermedad) Se dividen los pacientes en 2 grupos. uno seleccionado y otro no
seleccionade. Los pacientes del primer grupo que se denoming “A” tienen un periodo de
evolugidn entre dos vy seis afios y los pacientes del segundo grupo que se denoming “B".
el periodo de evolucién es entre use y dos afosXSe velora en ambos grupos el nimero
de pacientes gque tenian lesiones proliferativas dndocapilares solamente: los que tenian
proliferacién y exudacion; y aguéllos que presentaban, ademds. crecientes epiteliales en
sus blopsias v en qué porcentaje —con relacidn al nimero total de glomérulos— existia
esta lesidén El estudio se completa con 10 biopsias evolutivas realizadas en lgual nomero
de pacientes, en los cusles la evolucidn de la enfermedad variaba entre & y 64 meses,
v e encontré: en 6 de ellos. que persistia ligera hipercelularidad mesangial: 2 pacientes,
cuyo periodo de evolucién fue de 28 y 64 meses, respectivamente. tenian glomérulos
Gpticamente normales:; en un paciente se realizé la bicpsia a los & meses y habia poca
variaclén del cuadro histolSgico inicial: ¥ en el otro paciente a los 13 meses de evolucidn

persistia proliferacién v exudacidn.

INTRODUCCION

En el ano 1914 se realizd el primer
intento por Volhard y Fahr' para relacio-
nar el cuadro clinico e histolégico de
la glomerulonefritis difusa aguda, pero
los estudios histolégicos se hicieron en
cadiveres, y fue en 1933 que se realizd
la primera biopsia renal a cielo abierto
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por Gwyn® ¥ en 1950 se practicd por
primera vez en forma percutdnea en ri-
fiones no megalicos por Pérez Ara, en
Cuba.® En 1951, loversen, Rasschon vy
Brunn' en 80 casos demostraron que por
via trascutdnea era posible obtener un
fragmento de rifién (til para examen his-
toldgico, sin someter al paciente a un

operacién a cielo abierto. .

Mo es hasta 1957 que Gafdn y Masd®
utilizan por primera vez la biopsia renal
percutdnea con éxito en el nifio.

En 1958 Vernier v Good? informan al-
rededor de 130 biopsias realizadas en
nifios. La introduccidn de este método
investigativo como complemento de las
pruebas funcionales y del cuadro clinico



ha alcanzado en los dltimos anos un
lugar principal en el estudio de la nefro-
logia infantil, ya que permite vislumbrar
precozmente aspectos lesionales en una
fase en que todavia es posible deducir
la naturaleza de la nefropatia causal.

Una vez confrontada la informacion
ohtenida por biopsia con los datos cli-
nices y de laboratorio, el médico puede
comprender mejor la evolucion de la
enfermedad; por otra parte le ayuda a
tener una idea mas clara para el diag-
néstico, terapéutica v prondstico®.

MATERIAL ¥ METODO

Se analizan las muestras biopsicas de
i00 pacientes diagnosticados clinica-
mente como portadores de glomerulo-
nefritis difusa aguda, las cuales fueron
realizadas en la fase aguda de la enfer-
medad. La biopsia renal se practico
por puncion percutanea utilizando el tro-
car de Menghini; el fragmento se fijo
recién extraido en solucion Brasil du-
rante 2 horas; posteriormente se siguio
el proceso normal de deshidratacidn,
aclaramiento e inclusién en parafina: se
hicieron cortes de 3 a 6 micras y se hi-
cieron coloraciones de hematoxilina y
eosina, PAS, Mallory y plata metena
mina.

Se considerd biopsia atil para diag-
nostico aquélla que tuviera més de S
glomérulos en la muestra obtenida.

Los pacientes de este estudio se divi-
dieron en dos grupos, cada uno de 50
pacientes, a los cuales se les llamoé A"
y "B".

Los nifios incluidos en el grupo “A"
los consideramos seleccionados porque
en ¢l periodo de tiempo de su ingreso
no se practicd biopsia renal a todos los
pacientes con el diagnéstico clinico de
esta entidad. Dichos pacientes tienen
actualmente un periodeo de evolucién
entre dos y medio y seis afos.

Los niftos incluidos en el grupo "B"
se consideran no seleccionados porque
se realizd biopsia renal a todo paciente
al que se planteara el diagnéstico cli-
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nico de glomerulonefritis difusa aguda;
el tiempo de evolucién de estos pacien-
tes desde el diagndstico de su afeccidn
hasta su dltima evaluacién clinica osci-
la entre uno y dos anos,

Los hallazgos histolégicos que se
tomaron en consideracion fueron: la
proliferacion endotelial: la presencia de
polimorfonucleares en el glomérulo
{exudacion): y la presencia de prolifera
cion epitelial (imagenes en crecientes o
semilunas epiteliales). Los dos primeros
parametros (proliferacion vy exudacién),
fueron divididos arbitrariamente en tres
grados: ligera, moderada y grave.

La proliferacion epitelial fue clasifi-
cada en porcentajes —segin el ndmero
de glomérulos afectados con esta ima-
gen— del total de los presentes en la
muestra histolégica, en menos del 30%.
del 30% al 60% v con mas del 60%.

En 5 pacientes de cada grupo se re-
pitio la biopsia renal percutdnea para
vilorar la evolucion histologica entre
6 v 64 meses de iniciada la enfermedad.
El procedimiento para el estudio histo-
légico en estos casos siguidé los mis-
mos pases que en las primeras blopsias.

RESULTADOS

Las alteraciones glomerulares de
nuestros 100 pacientes fueron agrupa.
das atendiendo a la proliferacién, exuda-
cién y formacion de crecientes epitelia-
les: se clasificaron con proliferacion
endocapilar a los gue no presentaron
polimorfonucleares y los que presenta-
ron exudacién sin tener en cuenta la
proliferacion celular. Arbitrariamente
se clasificaron los aspectos de prolife-
racién y exudacion en ligera, moderada
y grave. Las crecientes epiteliales se
analizan en porcentajes de acuerdo con
los glomérulos que presentan esta ima-
gen contra el total de glomérulos de
la biopsia, sin tener en cuenta en éstos
la presencia de proliferacién endocapilar
¥y la exudacidn si existia.

Loz resultados son mostrados en el
cuadro.
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CUADRO

HALLAZGOS HISTOLOGICOS MAS IMPORTANTES EN 100 NIROS
CON GLOMERULONEFRITIS DIFUSA AGUDA

Proliferaciton andpcnp”ar E:udacién__ _Crﬂ_clemﬂs epitelioles

Mode- Mode- ' 30%
Ligera rada Grave Ligera rada Grave —30% al 60% -60%

AT 5 8 2 16
"B 5 6 0 12

12 = 1 1+ 0
13 9 2 1 14

isle paciente presentaba ademds lesiones de arteritis.
tata paciente mostraba esta imagen en el 100% de los glomérulos de la biopsia

Como dato interesante en este cua-
dro, aparece en el mismo que el 3%
del total de los pacientes presentaron
crecientes epiteliales en menos del 30%
de los glomérulos: el 2% presentd esta
inegen en el 30% al 60% de los glomeé-
rulos examinados; y el 1% presentd
osta alteracion en el 100% de los mis-
mos.

El 25" de los pacientes presentd so-
lamente proliferacidon endocapilar y el
67". ademas de la proliferacidn endoca-
pilar, presentd polimorfonucleares [exu.
dacidn] en el glomérulo.

Mo se aprecidé otro tipo de variante
nistolagica.

Las biopsias repetidas en 10 pacien-
ics s¢ hicieron teniendo en cuenta el
cuadro clinice inicial, o para valorar la
evolucion histolégica, ya que en todos
los pacientes, excepto en ung que man-
tivo proteinuria hasta los 18 meses
pero clinicamente estaba asintomdética,
cxistian criterios de buena evolucidn
clinica.

El estudio fue repetido en dos pacien-
tes que desarrollaron sindrome nefro-
tico inicial, aunque éste no se habia
presentade nuevamente, v los demas
pardmetros tenidos en cuenta en nues-
tro trabajo eran normales. En una pa-
ciente donde el estudio bistoldgico fue
nracticade a los 13 meses, aunque se
encontrd una mejoria, llama la atencién
la presencia de proliferaciéon v exuda-
cidn discreta. En la otra paciente el
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examen histoldgico se realizd a los 19
meses de evolucién v en éste sélo per-
sistia una ligera hipercelularidad me-
sangial.

En un paciente que inicia la enferme-
dad con insuficiencia renal aguda y su
biopsia inicial mostrd crecientes epite-
liales en el 35% de los glomérulos. asi
como lesiones de arteritis (figuras 1 vy
1a), nos llamé la atencion la regresidn
a la normalidad de los parametros cli-
nicos y se repitid la biopsia a los 17
meses de evolucion: en ésta se encon-
tré hipercelularidad mesangial de los
glomérulos y- crecientes en evolucidn
con 10% de glomérulos hialinizados (fi-
guras 2 y 2a).

En otro paciente se repitié la biopsia
a los 6 meses de evolucion estando cli-
nicamente asintomdtico ¥y persistiendo
hematuria microscdpica: se considerd su
histologia al inicio de la enfermedad
(figura 3) donde se aprecia un 37% de
imdgenes en crecientes, ademas de pro-
liferacion endocapilar v exudacién: en
la biopsia evolutiva mostraba mejoria
histolégica (figura 3a).

En una biopsia repetida a los 13 me-
ses del periodo agude por lo florido de
su cuadro clinico inicial, se encontrd
hipercelularidad mesangial en los glo
mérulos estudiados en otro nifio.

En una paciente se repitié la biopsia
por pergistir proteinuria como  dnico
signo de lesion glomerular —a los 10
meses de evolucién— y persistia hiper-
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Figura 1. Paciente: A. E. €. HC: 231979, biopsia: 738-110. Creclente epitelisl. Esty
imagen se observa en of 35% de la muestra. (Mollory X 120).

Figura 1a. (Biopsin: 738-110). Arteritis con infiltrado inflamatoric de la pared y
zong de necrosis fibrincide observada an la misma muestra (Mallory X 120).
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Figura 2. [Biopsia: 74B8-518). Glomérulo con Kpercelularidad mesangial a los 17
meses de evolucidn en el mismo paciente de 1-a y 1.b PAS X 120}

Figura 2a. (Biopsia: 74B-518). Imagen histoldgica evolutive de una creclente epl
telial en la misma manera de 2-¢ PAS X 120),
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Figure 3. (Paciente: F. C. C.. HC:234781, Biopsia 730-661). Muesira con 38 glomé-
rulos donde 14 presentsban esta imagen. (Mallory X 30).

Figura 3a. (Biopsiz: 74N-120). lmagen panordmica de la biopsie repetida a los
& moses de la anterior ffigura: 3a). (plata metenaming X 30).
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Figura 4. (Paclente: L. C. P, HC: 234455 biopsio: 738-612). Glomérulo con proli-
feracidn y exudacidn [Mallory X 120).

Figqura 4a. (Bfopsfa: 748-582). Hipercelvlaridad mesangisl moderada que persiste
a los 10 meses de evolucin (Mallory X 120}, (Biopsia anterior on da).
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Figura 5. fPaciente B. 7. B, HC: 234729 biopsia: 733-2295). Crecientes epiteliples en
todos fos glomérulos observados [plata metensming X 300

Figura 5a. lmagen a mayor awmento de un glomérulo de 5a (plata metenanting X
120). {Cortesia del Profesor Dr. H. Gonmrer Barey del lnstitute de Nefrologia).
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celularidad mesangial digereta (figuras
4 y 4a).

Los 4 pacientes restantes en los que
su estudio histoldgico evolutivo se prac-
ticd con la dnica finalidad de precisar
¢ste, 2 presentaban glomérulos dptica-
mente normales y 2 presentaban mode-
rada hipercelularidad mesangial.

Los pacientes con glomérulos dptica-
mente normales fueron estudiados a los
28 y 64 meses de evolucidn, respectiva-
mente,

Los otros 2 pacientes de este grupo,
o sea, en los que se repitié la biopsia
para valorar la evolucidn histolégica, sus
estudios se hicieron a los 42 vy a los
52 meses, respectivamente.

Si comparamos la histologia inicial de
todos los pacientes con su evolucidn
clinica ulterior, tenemos que los casos
que presentaban crecientes en menos
del 30% de los glomérulos tuvieron una
evolucion, tanto en el periodo agudo
como posteriormente, que no se diferen-
cio de los pacientes con proliferacion
endocapilar pura, ni de los que ademds
presentaban exudacion; en definitiva to-
dos evolucionaron favorablemente, aun-
que presentaran complicaciones en el
periodo agudo. Los 2 pacientes con cre-
cientes epiteliales en el 30% al 60%
de los glomérulos pueden considerarse
con buena evolucidn, a pesar de que en
el paciente del grupo “A” concomitaba
esta imagen con lesiones de arteritis y
presentd anuria al inicio de su cuadro
clinico.

La paciente que presentd imagenes en
crecientes en el 100% de los gloméru-
los (figuras 5 y 5a) siguid con una evo-
lucion rapidamente progresiva y fallecié
a los 3 meses de evolucion.

COMENTARIOS

Analizando las alteraciones glomeru-
lzres de las biopsias realizadas en la
fase inicial de la glomerulonefritis difusa
aguda de nuestros pacientes, encontra-
mos que las mismas concuerdan con las
halladas por otros autores™ ',
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Sin embargo, en contraste con lo ob-
servado por Chaptal v colaboradores® no
tuvimos ningilin paciente con lesiones
membranoproliferativas; mientras ellos,
de 41 pacientes. informan que 4 tenian
este tipo de lesion. Por otra parte, al
igual que estos autores? no tuvimos nin-
gin paciente con lesiones de glomeru-
lonefritis lobular.

En nuestros nifios hubo 6 casos con
lesiones de glomerulonefritis prolifera-
tiva endo y extracapilar —de diversos
grados de intensidad—, sumando ambos
grupoes ["A" y "B"); mientras que ellos®
sdlo encontraron un caso con lesiones
proliferativas epiteliales en algunos glo-
mérulos de la biopsia.

Los pacientes que tenian menos del
30% de imagenes en crecientes, en los
glomérulos estudiados, mantienen crite-
rios de evolucién favorable y ésta no
ha diferido en nada de la seguida por
los nifios que sélo tenian lesiones pro-
liferativas exudativas, Esto concuerda
con uno de los casos informados por
Mata y Gordiflo'.

La biopsia repetida a los 13 meses
de evolucién y que mostraba todavia
proliferacion y exudacién discreta, aun-
que’ consideramos que existia mejoria
histoldgica, no tenemos explicacion para
este tipo de evolucion, ya que no con-
cuerda con lo planteado por Jennings y
Earfe™, quienes consideran que la reac-
cidn exudativa de la fase aguda rara-
mente se extiende mas alla de las 6 se-
manas del inicio de la enfermedad,
aunque informan 1 caso en que ésta
persistié por lo menos 4 meses. Chaptal
y colaboradores® no encontraron lesio-
nes exudativas pasado el periodo de la
fase aguda, pero Lawrence y colaborado-
res'® observan en su estudio un pacien-
te adulto en el que persistié por lo me
nos durante 8 meses y posteriormente
logré una curacidén clinica.

Lawrence vy colaboradores’™ en un es-
tudio de biopsias evolutivas, informan
que 3 anos después del inicio de la en-
fermedad, en 3 pacientes persistia la
hipercelularidad mesangial. Estos pe-
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cientes se diferencian de los nuestros
en que tenian proteinuria, lo cual con-
cuerda sélo con la paciente del grupo
"B" que mantenia esa ligera alteracion
a los 18 meses.

Hamburger® refiere casos de curacion
clinica, aparentemente completa, con la
persistencia de alpunas modificaciones
histol6gicas, ¥ que por no haber trans-
curride tiempo suficiente es dificil co-
nocer el significado prondstico de tal
situacian.

Tresser™ en 23 nihos estudiados con
biopsia repetida entre 12 y 36 meses
encuentra 19 gue mantenian alteraciones
mesangiales segmentarias y que poste-
riormente se normalizé la imagen histo-
logica en 16, no sefalé el tiempo trans-
currido para su normalizacidn,

Dodge v Travis' sefialan que en pre-
sencia de algunas alteraciones histolégi-
cas persistentes puede haber una cura-
cion clinica aparente.

Chaptal y colsboradores” agregan al
final de su trabajo la referencia de un
nific de 13 anos de edad que ingresd por
insuficiencia renal, cuya biopsia reali-
zada a los 6 meses tenia lesiones com-
patibles con una glomerulonefritis difusa
endocapilar, asi como que a los 48 me-
ses presentd examen fisico normal, sin
hematuria ni proteinuria y la biopsia re-
petida en esos momentos revelé lesio
nes minimas focales con proliferacion
endocapilar v adherencias intercapsulo-
floculares. Hay que agregar que este
paciente durante los 36 meses que si-
guieron al inicio de la enfermedad pre-
sentd varios episodios de hematuria ma-
croscopica, hecho que le diferencia de
todos nuestros pacientes.

Concordando con varios autores,™™
nosotros consideramos que todos nues-
tros pacientes con lesiones endocapila-
res —con exudacion o sin ésta— evolu-
cionan favorablemente, ¥y que el resto
de los casos con lesiones histoldgicas
més graves., que estan asintomaticos
clinicamente, serdn en definitiva ninos
completamente curados.
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11.

CONCLUSIONES

El 27% de los pacientes presento
proliferacién endocapilar pura en su
biopsia inicial.

En el 67% de las biopsias iniciales
se aprecid proliferacion endocapilar
y presencia de polimorfonucleares
en los glomérulos.

El 6% de los pacientes presentd
proliferacion endo y extracapilar en
la biopsia realizada en el periodo
agudo.

Los pacientes con menos del 30%
de imdgenes en crecientes tienen
una evolucién similar a las formas
endocapilares puras, independiente-
mente de la presencia de exuda
cidn 0 no.

Loz pacientes con un 30% al 60%
de imédgenes en crecientes pueden
tener complicaciones en pericdos
agudos y después seguir una evolu-
cidn clinica favorable,

La forma proliferativa endocapilar
con exudacién o sin ella, admite cri-
terios de curacion antes de los dos
afos de evolucion,

En las biopsias repetidas se de-
muestra que el 60% de los pacien-
tes pueden mantener alteraciones
glomerulares, sobre todo en el nivel
mesangial, entre 10 y 52 meses de
evolucidn.

En un paciente (10% de los casos
con biopsias repetidas) persiste una
exudacién moderada a los 13 me-
ses de evolucidn, sin que se tra-
duzca clinicamente.

En los casos con evolucidn favora-
ble se obtiene la normalizacién
clinica antes que la histologica.

En los casos con 100% de crecien-
tes epiteliales el prondstico es fatal
en corto plazo.

En nuestro estudio no aparecen glo-
merulonefritis membranoproliferati-
vas ni lobulares.
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SUMMARY

aguilar, J. et al. Acwte diffuse glomerfonephritis in children. 1. An histologic study of
100 potients. Rev Cub Ped 4% 3. 1977

The biopsies of 100 patients with a clinical diagnosis of acute diffuze glomerulonephritis
are analized. These biopsics were made during the acute phase of the disease. The pa-
tients were divided intg @ groups —one select ans one unselected. The patients from
the first group —called “A"— have an evolution period from hwo to six years, and the
patients from the second group —aalled “B" _ have an evolution period from one o two
years. In both groups was evaluated the number of patients having only endocapillary
proliferative lesions, the patients laving proliferation and exudation, and the patients
having also in their biopsies epithelial crescents. The percentage of the lesion in relation
ta the total number of glomeruli was also determined. The study is completed with 10
evolutive biopsies made for a similar number of patients in which the evolution of the
disease ranged from 6 to &4 months. In & of these patients remained a slight hipercellu
farity. In another 2 patienls with an evolution perigd from 28 to 64 months respectively.
the glomeruli were opticelly normal: within & months a biopsy was made o one patient
and little variation from the original histological picture was found, In the other patients
proliferation and exudation persisted within 13 months of evolution.

RESUME

Aguilar, J. et al. Glomérulonéphrite diffuse aigie dang Penfant. I, Etude histologique de
100 patieats. Rev Cub Ped 49: 3, 1977,

Les échantillons blopsiques de 100 patients diagnostiqués cliniquement comme porteurs
de glomérulonéphrite diffuse aigie sont analysées, 3 la phase aigie de la maladie. Les
patients sont distribués en deux groupcs. I'un sélectionné et 'autre non sélectionné. Les
patients du premier groups dénoming “A7 ont une période d'évolution entre deux et six
ans et les patients du deuxieéme groupe dénoming B, la période d'évolution est dun
4 deux ans, Dans les deux groupes son valorisés le nombre de patients qui avaient des
lésions prolifératives endecapillaires seulement: ceux qui avaient prolifération et exsuda-
tion: et ceux gui présentaient. en plus, exubérance épithéliales de leurs biopsies et par
rapport au nombre total do glomérules dans quel pourcentage existait cette leésion. L'étude
est complétée avec 10 biopsies avolutives réalisées dans la méme quantité de patients,
chez qui Iévolution de la maladie variait parmi 6 et G4 mois, On a trouwé: chezr 6, per-
sistance légere d'hypercellularité mésangiale: cher 2 patients, dont la période d'évolution
ful de 28 et 24 mains, respectivement, avatent des glomérules opliquemcnt NOrmaus; on
a réalisé chez un patient on a réalisé la biopsie au but de & mois et il y avait trés peu de
variation du cadre histologique initial: et choz I'autre patient aux 13 mols d'évolution
persistait la prolifération et exsudation.
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PloSidE

Arwiap, L. i Ap, OcTpuil mwepy3sMK DAOMEDYJOHepDXT Yy LeTeli. Hropoe
PHCTOAOTMMECKOE KCCABNOBAHKE LW NAUUEHTOB. Rev Cub Ped 493 1, 1977.

AHBARIHLYUTCA THCTOAODHYECHME CPe3R LU MALTCHIOB © KAKHHYEC KM
OUATHOIOM OCT QPO DAnpyBHOTO DAQMEuYAOUSgdTa, PTH CPE3H MyOHABE—
GHE L QOTLOM NCLHOAE. IAUMEATE Owlld GOApEINC.EHI HA o CPVhhN: OTo=
DAhHue ¥ He oTcolyanHyge, HTH WELBOL DPURLY, KITOLYN Hadnand
CoylNol A, HEEAH T.YEHHE COAL3BHE OF 2 .0 6 IeT, DauuenTy BIOLOE Diry—
QO HASEQENQH IPYINa o, Te4ende O0.€3Hn 07 & L0 £-X AeT, O HKialOm
FLyMile B3, 4se0Ch KOAAHECTEO TALKEATOD ¢ HlORALLLAPHLG HLOEpe Pli-
Pyl DOPSBHMA.ui © DpORli fpalie), d BEC, aaTddl o ROUANSCTRED Lo
UAGHTOB, ¥ KOTOHX kyOué TOIO OTMEHA.OCH bl CTANNE JN4TENUR B Dlo-
TOAOTHEECKAX CLe3aX f NLOLEHT, B COOTAOLEHHN ¢ SuliM RKOLBYSCTRON
DROMESYADD, C 3TdM MOUBECHHEM, HCCHBLOBINAE LOLO.HCHD IU OHOICianm
B IBOAMELLL, DLOMBEEACHHAMN TAKOMY <€ HOLUHESTEY JOARHYX, ¥ KOTO
ODLOLOAAATEARAOCTE 3A00ALBAIV KOABOEARCE Meany © M b4 LECHELL, ¥
6 M3 HUX OUHELYREHO HE 3IHAMUTEARROE yBE.iNeris RKAETOK HESEHNISA Y
< DoliiehT0R ¢ DOUOAMATEABEOCTRN ToUGHH B o8 4 64 MECHHUA, COOT—
BETCTEEHHO, HWWCAHCE CONTAMECHM HOMAEAbaNE L.0w8Dj.ai ¥ OLLOTO [i-
LHEHTA, hOTOpOMy OLOASEEAEHA GWONCWA CI;Cia o .<CALch, He OUHALY—
AEHO ASMEHEHM2 dBYANRHOW PUCTONOTMMECKO.. hrapTiHu i ¥ ApyPero na—
LUeHTA Ha I3 ueCAle TeUeHHA NLOUSCCa Oi0LDiwSiaCh fuo i e MMA i
3Kc}'ﬂ.a.l.wﬂ.
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