
Introducción

Conocemos poco acerca de los cambios en los flujos y
volúmenes pulmonares que se producen durante la ascen-

sión a las cumbres de alta montaña. La mayor parte de
los estudios que se han publicado sobre este intrigante
tema hablan de que se produce una alteración restrictiva a
gran altitud, pero hay otros que no aprecian modificacio-
nes1-13. Como posibles causas de esta alteración restricti-
va se han considerado el incremento del flujo vascular
pulmonar, el edema intersticial y/o alveolar, la fatiga
muscular y los cambios en los volúmenes pulmonares
causados por atrapamiento aéreo y broncoconstricción14-19.
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OBJETIVO: Averiguar si en la ascensión a una montaña de
más de 3.000 m se produce alguna alteración ventilatoria, si
ésta se modifica por la aclimatación y si se relaciona con los
cambios en la saturación arterial de oxígeno (SaO2) o con la
aparición de síntomas de mal de montaña agudo (MAM).

SUJETOS Y MÉTODOS: En 8 montañeros no aclimatados que
ascendieron a la cumbre del Aneto (3.404 m) y permanecie-
ron 3 días en ella medimos: la capacidad vital forzada
(FVC), el volumen espiratorio forzado en el primer segundo
(FEV1), la respuesta a la inhalación de terbutalina, la SaO2 y
los síntomas de MAM.

RESULTADOS: Al llegar a la cumbre disminuyeron el FEV1

(12,3 ± 5,7%) y la FVC (7,6 ± 6,7%) con la relación
FEV1/FVC% normal. Al día siguiente aumentaron ambos
parámetros. No hubo respuesta al tratamiento broncodilata-
dor. La restricción se corrigió totalmente al descender. La
SaO2 en la cumbre aumentó progresivamente con la aclima-
tación. Durante la ascensión el FEV1 se correlacionó con la
SaO2 (r = 0,79). Un participante con MAM presentó
FEV1/FVC menor del 70% y la peor SaO2 durante la estan-
cia en la cima. Esta obstrucción precedió a los síntomas, no
cedió con tratamiento broncodilatador y se corrigió con el
descenso.

CONCLUSIONES: Los montañeros que ascienden a monta-
ñas de más de 3.000 m presentan una restricción que se co-
rrelaciona con la hipoxemia, no mejora con el tratamiento
broncodilatador, se alivia con la aclimatación y desaparece
con el descenso. Un sujeto con MAM sufrió una obstrucción
que no respondió a la terbutalina y desapareció con el des-
censo.
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Changes in Spirometric Parameters and Arterial
Oxygen Saturation During a Mountain Ascent 
to Over 3000 Meters

OBJECTIVE: To ascertain whether climbing a mountain over
3000 meters high produces any alterations in ventilation,
whether such alterations are modified by acclimatization, and
whether they correlate with changes in arterial oxygen saturation 
(SaO2) or the development of acute mountain sickness (AMS).

SUBJECTS AND METHODS: The following parameters were
measured in 8 unacclimatized mountaineers who climbed
Aneto (3404 m) and spent 3 days at the summit: forced vital
capacity (FVC), forced expiratory volume in 1 second
(FEV1), airway response to inhaled terbutaline, SaO2, and
the symptoms of AMS.

RESULTS: At the summit, mean (SD) FEV1 declined by
12.3% (5.7%) and mean FVC by 7.6% (6.7%) while the ratio
of FEV1 to FVC remained normal. The means for both
parameters were higher on the following day. No airway
response to bronchodilator treatment was observed. The
restriction disappeared entirely on descent. At the peak, SaO2

increased progressively as the climbers became acclimatized.
During the ascent, FEV1 correlated with SaO2 (r=0.79). One
participant who suffered from AMS had a ratio of FEV1 to
FVC less than 70% and the worst SaO2 during the 3 days on
the summit. Obstruction preceded the AMS symptoms, did not
respond to bronchodilator treatment, and disappeared when
the climber descended.

CONCLUSIONS: The mountaineers who climbed over 3000
meters presented restriction that correlated with hypoxemia.
This restriction did not respond to bronchodilator treatment,
improved with acclimatization, and disappeared on descent.
One person with AMS presented obstruction that did not
respond to terbutaline and disappeared on descent.
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Hasta el momento la mayor parte de los estudios se ha
realizado en cámaras hipobáricas, o en montañas a las
que se asciende por medios mecánicos, o bien en expedi-
ciones alpinísticas de larga duración. Los trabajos reali-
zados en cámaras hipobáricas o en montañas accesibles
por medios mecánicos son ideales para la realización de
estudios complejos en condiciones de hipoxia, pero no
tienen en cuenta el efecto de otros posibles factores inhe-
rentes a la práctica del montañismo. Sin embargo, los tra-
bajos realizados en expediciones carecen de este inconve-
niente, pero en ellos resulta mucho más difícil cumplir
estrictamente un protocolo de estudio establecido.

Muchos de los estudios sobre el terreno se han efec-
tuado con ocasión de marchas de aproximación a cam-
pamentos base o lugares similares en las que se lleva a
cabo una aclimatación progresiva. Sin embargo, este
tipo de excursiones tiene poco en común con las activi-
dades de alta montaña que realiza la inmensa mayoría
de los montañeros en Europa, consistentes en ascensio-
nes a montañas de entre 2.500 m (límite inferior de la
alta montaña) y 4.808 m (altitud del Mont-Blanc) en el
curso de un fin de semana o de unas vacaciones.

El objeto de este trabajo es averiguar si en una ascen-
sión típica de fin de semana a una montaña de más de
3.000 m se produce alguna alteración ventilatoria, si ésta
se modifica por el efecto de la aclimatación y si tiene algu-
na relación con los cambios en la oxigenación sanguínea o
con la aparición de síntomas de mal de montaña agudo.

Sujetos y métodos

Ocho montañeros no aclimatados a la altitud partieron de
Valencia en automóvil, pernoctaron en Benasque, subieron al
día siguiente a la cima del Aneto (3.404 m) y permanecieron
2 noches acampados a unos 3.350 m en las proximidades del
Puente de Mahoma. Se trataba de 2 mujeres y 6 varones, con
un edad media (± desviación estándar) de 32,5 ± 6,6 años. A
todos ellos se les realizó espirometría y pulsioximetría en Va-
lencia (20 m de altitud), en Benasque (1.138 m), en el refugio
de La Renclusa (2.140 m), en el Portillón Superior (2.870 m;
sólo pulsioximetría), en la cumbre del Aneto (3.404 m) a su
llegada y en el campamento de altura (aproximadamente
3.350 m) durante el segundo y tercer días de estancia. Al des-
cender de la montaña se repitieron las mediciones en los luga-
res mencionados para comparar los resultados con los obteni-
dos durante la ascensión.

Durante el segundo día de permanencia en altitud los suje-
tos inhalaron 1,5 mg de terbutalina en polvo seco y repitieron
la espirometría 15 min después con objeto de advertir una po-
sible broncoconstricción que pudiera responder al tratamiento
broncodilatador.

La presión atmosférica y la temperatura se midieron con un
equipo portátil barómetro y termómetro Module 950 Alt-
6.000 (Casio Computer, Tokio, Japón).

La espirometría se llevó a cabo con un espirómetro VM1-
Ventilometer (Clement Clarke International, Edimburgo, Rei-
no Unido), que incorpora un medidor de flujo espiratorio má-
ximo con un transductor de presión y un microprocesador que
digitaliza la señal. Los parámetros estudiados fueron la capa-
cidad vital forzada (FVC) expresada en litros, el volumen es-
piratorio forzado en el primer segundo (FEV1) en litros, el flu-
jo espiratorio máximo (FEM) en litros/min y la relación
FEV1/FVC. La espirometría se realizó en bipedestación y se-
gún la norma de la Sociedad Española de Neumología y Ciru-

gía Torácica (SEPAR)20. Los resultados se expresaron luego
como porcentaje de los valores teóricos de referencia21.

Los datos que obtuvimos en nuestro estudio nos hicieron
sospechar que el espirómetro que empleábamos subestimaba
el volumen medido a consecuencia de la disminución de la
densidad y la viscosidad del aire por la altitud22. Para compro-
barlo y poder corregirlo realizamos otra ascensión, esta vez al
Veleta (3.396 m) en la Cordillera Penibética, en la que utiliza-
mos una jeringa de calibración de 3 l (Síbelmed, Barcelona,
España) para realizar 5 mediciones de volumen a distintos
flujos y a distintas altitudes conocidas, incluida la de la propia
cumbre. De esta manera pudimos obtener una ecuación de re-
gresión que nos permitió cuantificar el porcentaje de infraesti-
mación del volumen en función de la altitud. El porcentaje de
la infraestimación del volumen (%) es igual a: 0,2454 +
0,0044 × m (altitud en metros). Aunque la variabilidad de las
mediciones aumenta al disminuir la presión atmosférica (el
coeficiente de variación a 3.396 m es del 1,7%), es lo sufi-
cientemente pequeña para no crear problemas a la hora de
aplicar la fórmula de corrección23.

La saturación arterial de oxígeno (SaO2) se midió por me-
dio de un pulsioxímetro portátil CSI 503 SpO2T (Criticare
Systems, Waukesha, EE.UU.), que tiene una resolución del
1% y una exactitud del 2%. Las mediciones se hicieron en re-
poso, con el individuo en sedestación o en bipedestación. Se
aceptó un valor de SaO2 cuando la pantalla mostraba un resul-
tado razonablemente estable; cuando éste oscilaba entre va-
rias cifras se dio por buena la media.

Antes de utilizar el pulsioxímetro en la montaña probamos su
concordancia con los resultados obtenidos mediante gasometría
arterial en nuestro Laboratorio de Exploración Funcional Res-
piratoria del Hospital La Fe (coeficiente de correlación intracla-
se: 0,86). Asimismo, para asegurarnos de su correcto funciona-
miento a bajas temperaturas lo utilizamos durante una tarde en
una cámara de frío industrial a –24 °C (Friomerk, Valencia).

El diagnóstico de mal de altura se estableció cuando un suje-
to presentaba 3 o más puntos en la escala del Lago Louise24-27.

Análisis estadístico

Los resultados de nuestro estudio se expresan como media
± desviación estándar. La relación entre los valores obtenidos
a diversas altitudes mediante mediciones repetidas y los dis-
tintos grupos que se establecieron en función de la aclima-
tación se evaluó mediante un análisis de la variancia para 
medidas repetidas (ANOVA). La relación entre los datos es-
pirométricos y la SaO2 se evaluó mediante una correlación li-
neal (coeficiente de Pearson). Las diferencias se consideran
significativas cuando p < 0,05.

Resultados

La presión atmosférica en Valencia fue de 100,9 kPa;
en Benasque, al ascenso, de 89,5 kPa, y al descenso, de
88,8 kPa; en La Renclusa fue de 78,7 kPa al ascenso y de
78,5 kPa al descenso, y en el Portillón Superior de 71,7
kPa tanto al ascenso como al descenso. Durante nuestra
permanencia en la cumbre del Aneto o en sus proximida-
des la presión atmosférica fue de 67,6 kPa el primer día,
de 67,8 kPa el segundo y de 67,4 kPa el tercero.

Parámetros espirométricos

En Valencia todos los sujetos tuvieron una espirome-
tría normal. En la tabla I y en la figura 1 se muestra la
evolución de las variables espirométricas y de la SaO2 a
lo largo del estudio.
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A la llegada a la cumbre del Aneto se detectó, con
respecto a los valores obtenidos al nivel del mar, una
disminución significativa de un 12,3 ± 5,7% para el
FEV1 y de un 7,6 ± 6,7% para la FVC. El descenso de
un 9,1 ± 6% para el FEM no obtuvo significación esta-
dística, y la relación FEV1/FVC%, que fue del 78,4 ± 9,
se mantuvo dentro de los límites de referencia.

A las 24 h de permanencia a 3.350 m aumentaron los
flujos y volúmenes pulmonares, de manera que las dife-
rencias respecto a las medidas obtenidas en Valencia ya
no eran estadísticamente significativas. En este momento
la inhalación de 1,5 mg de terbutalina no produjo modifi-
caciones valorables. Así, los aumentos expresados como
cambio porcentual fueron para la FVC del 1,9 ± 2,6%,
para el FEV1 del 1,3 ± 1% y para el FEM del 1,5 ± 3,2%.

Al tercer día en las proximidades de la cumbre obser-
vamos una ligera limitación de los parámetros espiro-
métricos, que sólo resultó significativa para el FEV1.
Los resultados que obtuvimos durante el descenso, aun-
que menores que los apreciados a las mismas altitudes
durante el ascenso, no mostraron diferencias significati-
vas respecto a aquéllos.

Saturación arterial de oxígeno

La SaO2 disminuyó progresivamente con la altitud. A
la llegada a la cima del Aneto fue del 84,4 ± 6,5%. Du-
rante los días de estancia en la cima –fundamentalmente
durante las primeras 24 h– mejoró por la aclimatación
(tabla I y fig. 1).
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Fig. 1. Espirometría y saturación arterial de oxígeno (SaO2) en Valencia y durante la ascensión en Benasque (Benasque 1), La Renclusa (La Renclusa 1),
el Portillón Superior (Portillón 1), a la llegada a la cima del Aneto (Aneto 1), al segundo día de permanencia (Aneto 2), al tercer día en la cumbre (Aneto
3) y durante el descenso en el Portillón Superior (Portillón 2), La Renclusa (La Renclusa 2) y en Benasque (Benasque 2). Los círculos negros representan
los datos correspondientes al sujeto afectado de mal de montaña. La línea horizontal representa la media aritmética del grupo. FEV1: volumen espiratorio
forzado en el primer segundo; FVC: capacidad vital forzada.
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Observamos una relación significativa (fig. 2) entre
la disminución porcentual del FEV1 durante la ascen-
sión y la SaO2 al culminarla (r = 0,79). También obser-
vamos relación entre la SaO2 al culminar la ascensión y
la que apreciamos el tercer día antes de descender (r =
0,75).

Mal agudo de montaña

Dos individuos presentaron cefalea persistente duran-
te su estancia en la cumbre, pero sólo uno de ellos cum-
plió los criterios diagnósticos de mal agudo de montaña
según la escala del Lago Louise (también padeció náu-
seas y disminución de su rendimiento al esfuerzo). Este
sujeto presentó una disminución del FEV1 del 17% y
del FEM del 10%, con una relación FEV1/FVC inferior
al 70% durante toda su estancia en la cima (fig. 1). Esta
limitación al flujo aéreo precedió a la aparición de los
síntomas, no cedió a la inhalación de terbutalina (el
FEV1 sólo aumentó un 2%, la FVC un 4% y el FEM un
5%) y se corrigió claramente con el descenso. Este indi-

viduo fue el que mostró la peor SaO2, tanto a la llegada
a la cumbre (75%) como al final de su estancia en ella
(82%) y durante todo el tiempo en que el grupo perma-
neció por encima de 2.500 m. Los síntomas de mal agu-
do de montaña desaparecieron con el descenso.

Discusión

Nuestros resultados ponen de manifiesto que los su-
jetos no aclimatados sufren una disminución de los flu-
jos y volúmenes pulmonares al subir por encima de
3.000 m. Esta alteración es restrictiva, puesto que cursa
con una disminución de la FVC y una relación
FEV1/FVC dentro de los límites de referencia.

La disminución del 7,6% de la FVC al llegar a la
cumbre del Aneto puede parecer excesiva si la compara-
mos con los datos publicados por otros autores3,6,8. Es
muy probable que estas diferencias se expliquen por la
prontitud con la que realizamos nuestras mediciones al
llegar a la cumbre y por el hecho de que nuestros suje-
tos eran montañeros no aclimatados que acababan de
hacer un esfuerzo considerable. Además, la disminución
del FEV1 y de la FVC que encontramos queda adecua-
damente predicha por el estudio de Hashimoto et al13.

La interpretación de los datos espirométricos obteni-
dos en altitud es complicada5,28,29,32. En nuestro estudio,
es posible que el incremento esperable del FEM se vie-
ra contrarrestado por el sesgo de nuestro espirómetro.
Pero ni ello ni las correcciones que aplicamos restan
credibilidad a las diferencias en los parámetros espiro-
métricos que observamos a lo largo de 3 días sucesivos
con el mismo espirómetro a la misma altitud.

Creemos que las alteraciones que hemos hallado po-
drían deberse a un edema pulmonar subclínico4,6,14,16.
Este problema parece ser algo más frecuente en los su-
jetos afectados de mal agudo de montaña24,26,27,31.

La disminución de la FVC podría tener que ver con
un incremento del flujo vascular pulmonar inducido por
la hipoxia, tal como han propuesto algunos autores6,15,16.
Sin embargo, los resultados del estudio que realizamos
con ocasión de la expedición Cinc Segles de la Univer-
sitat de València hablan en contra de ello1. 
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TABLA I
Parámetros de función pulmonar registrados en diferentes horas y altitudes

Parámetro (unidad)

Altitud y momento de la medición

20 m 1.138 m, 2.140 m, 3.355 m, 3.355 m, 3.355 m, 2.140 m, 1.138 m, 
ascenso ascenso 1.er día 2.o día 3.er día descenso descenso

FVC (ml) 5.005 ± 551 5.098 ± 677 5.056 ± 624 4.630 ± 650 5.058 ± 753 4.899 ± 564 4.915 ± 536 4.980 ± 634
FVC (%) 100 ± 5a 102 ± 6a 101 ± 8a 93 ± 10 101 ± 8a 98 ± 8 99 ± 6 100 ± 7
FEV1 (ml) 4.061 ± 387a 3.950 ± 512a 3.895 ± 271 3.554 ± 300 3.821 ± 379 3.759 ± 410 3.816 ± 384 3.920 ± 324
FEV1 (%) 103 ± 7a 100 ± 7a 100 ± 7a 90 ± 6 97 ± 7a 95 ± 7c 97 ± 7 99 ± 7a

FEM (l/s) 9,96 ± 1,58 9,59 ± 1,48 9,80 ± 1,47 9,01 ± 1,19 9,43 ± 1,38 9,36 ± 1,66 9,56 ± 1,41 9,86 ± 1,55
FEM (%) 107 ± 11 104 ± 10 106 ± 10 98 ± 10 101 ± 10 101 ± 11 104 ± 10 107 ± 10
FEV1/FVC% 81,2 ± 6,5 75,9 ± 7,6 77,4 ± 7,1 78,4 ± 8,9 76,9 ± 8,7 77,5 ± 9,6 77,6 ± 6,7 78,8 ± 5,2
FEV1/FVC (%) 101 ± 7 95 ± 8 97 ± 8 98 ± 11 96 ± 11 97 ± 11 97 ± 8 98 ± 6
SaO2 (%) 98,8 ± 0,5a,b 98,1 ± 0,8a,b 95,1 ± 0,8a,b,c 84,4 ± 6,5c 89,4 ± 4,8a,c 90,9 ± 4,8a,c 96,1 ± 1,1a,b 98 ± 0,5a,b

El signo (%) se refiere al porcentaje respecto al valor teórico de referencia (excepto para la SaO2). Los resultados están expresados como media aritmética ± desviación estándar.
aDiferencia significativa respecto a la medida realizada en la cumbre el primer día, p < 0,05. bDiferencia significativa respecto a la medida realizada en la cumbre el segun-
do y el tercer días, p < 0,05. cDiferencia significativa respecto a la medida realizada a 20 m, p < 0,05. 

Fig. 2. Relación lineal (r: coeficiente de correlación) de la disminución
porcentual del volumen espiratorio forzado en el primer segundo entre
Valencia y la llegada a la cumbre de Aneto –� FEV1 Valencia-Aneto
(%)– y la saturación arterial de oxígeno (SaO2) a la llegada a la cumbre.
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Otra posible causa es la fatiga muscular por el esfuerzo
mantenido en condiciones de hipoxia10,11. Este mecanismo
no ha sido demostrado jamás y va en contra de nuestras
propias investigaciones citadas anteriormente1. Nuestros
sujetos llegaron a la cima del Aneto tan cansados como es
habitual en las ascensiones a las grandes cimas de los Piri-
neos, pero en condiciones que distaban mucho de la exte-
nuación física. Antes de llevar a cabo la espirometría des-
cansaron durante un lapso, que fue mayor de 15 min para
el primer sujeto estudiado. En definitiva, no creemos que
las alteraciones espirométricas que observamos puedan
atribuirse a la fatiga muscular.

Se ha publicado que la hipoxia, la hipobaria y la hi-
pocapnia pueden producir broncospasmo18,19. Sin em-
bargo, diversas investigaciones en cámara hipobárica y
en la montaña no han puesto de manifiesto este fenóme-
no1-6,12,13. En la cima del Aneto nosotros tampoco obser-
vamos respuesta a la inhalación de terbutalina. Ni si-
quiera el sujeto afectado de mal de altura, que mostró
una alteración ventilatoria obstructiva, mejoró con la in-
halación de este agonista β2. Este hecho encaja con
nuestra idea de que lo que causa la limitación al flujo
aéreo es el edema de las vías respiratorias.

La evolución de los cambios espirométricos con la
aclimatación ha sido analizada por diversos investigado-
res. Algunos de ellos aprecian un retorno a la normali-
dad1,9,11 o bien una tendencia a mejorar que no alcanza
significación3. Otros no detectan esta normalización de
la FVC con la aclimatación y sólo observan la recupera-
ción de los volúmenes pulmonares al descender2,8,13 o al
cabo de dos3 o siete6 días tras el descenso. En el presen-
te estudio hallamos que en el primer día de permanen-
cia en las proximidades de la cumbre se produjo una
notable recuperación de los flujos y volúmenes pulmo-
nares, y que la leve limitación que aún persistía al tercer
día desapareció completamente con el descenso.

Es sabido que el esfuerzo físico puede contribuir a
cambios en los volúmenes pulmonares32,33 y facilita el
edema pulmonar de la altitud24,27. No es de extrañar que
nuestros resultados no coincidan con los publicados por
Selland et al7 y por Ge et al4, que no encontraron cam-
bios espirométricos significativos en sujetos sanos estu-
diados en cámara hipobárica o llevados a gran altitud,
respectivamente. En estos estudios los individuos no re-
alizaron esfuerzo físico alguno.

En nuestro conocimiento, es la primera vez que se ha
observado esta disminución de los volúmenes pulmona-
res en una montaña de los Pirineos, y también la prime-
ra vez que se ha demostrado su rápida recuperación du-
rante el inicio de la aclimatación. Se trata, pues, de un
fenómeno efímero pero de cierta importancia, que he-
mos podido poner de manifiesto al estudiar a sujetos sin
aclimatación previa que alcanzaron la cumbre por su pro-
pio esfuerzo. Es obvio el interés práctico de nuestro ha-
llazgo, pues se trata de un estudio de campo que refleja
las condiciones reales a las que se enfrentan todos los
años decenas de miles de alpinistas durante sus ascensio-
nes a las grandes montañas de los Pirineos y los Alpes.

Varios investigadores han estudiado la relación entre
los parámetros espirométricos y el mal agudo de monta-
ña4,5,7,35-37. En concordancia con ello, el único sujeto

afectado de mal agudo de montaña en nuestro estudio
mostró una alteración ventilatoria obstructiva. Es muy
posible que la alteración espirométrica que presentan
los sujetos afectados de mal agudo de montaña sea un
signo temprano de edema pulmonar de la altitud.

Por lo que respecta a la relación entre la alteración
espirométrica y la hipoxemia, en nuestro estudio los in-
dividuos que presentaron menor SaO2 fueron los que
mayor descenso del FEV1 experimentaron durante la as-
censión. Este hallazgo refuerza la idea que tenemos de
que la causa de ambos fenómenos es el edema pulmo-
nar, tal como proponen Bärtsch et al38. La relación que
apreciamos entre la SaO2 a la llegada a la cima y esta
misma variable medida al final de la permanencia en la
cumbre es un indicio de que puede existir idiosincrasia
individual en la adaptación a la altitud.

La conclusión del presente estudio es la siguiente: los
montañeros no aclimatados que realizan ascensiones a
cumbres de más de 3.000 m sufren una alteración venti-
latoria restrictiva que se manifiesta por una disminución
de la FVC y del FEV1 con una relación FEV1/FVC den-
tro de los límites de la normalidad. Esta alteración: a)
no se corrige con tratamiento broncodilatador; b) se re-
laciona con la disminución de la SaO2; c) se recupera en
gran medida con la aclimatación, especialmente durante
el primer día de estancia en altitud, y d) se corrige com-
pletamente con el descenso. Creemos que esta altera-
ción podría deberse a un edema pulmonar subclínico.
En un sujeto con mal agudo de montaña se detectó una
alteración obstructiva que: a) precedió a la aparición de
la cefalea; b) no se corrigió con la inhalación de terbu-
talina; c) persistió durante toda la estancia a gran alti-
tud, y d) desapareció con el descenso. Esta alteración
obstructiva podría darse también en otros sujetos con
mal agudo de montaña.
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