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RESUMEN

La urticaria pigmentosa, también conocida
como mastocitosis maculopapular, es el tipo de
mastocitosis mas comtn en la edad pediatrica.
Se presenta con mdculas o papulas de color
amarillo-marrén, usualmente localizadas en el
tronco y las extremidades.

Considerando sus implicancias diagnoésticas y
terapéuticas, el objetivo deestearticuloesbrindar
al pediatraunaactualizacién delos aspectos més
relevantes de esta patologia.

Palabras clave: urticaria pigmentosa, mastocitosis
cutdnea, nifio, trastornos de la pigmentacion.

ABSTRACT

Urticaria pigmentosa, also known as
maculopapularmastocytosis, is themostcommon
type of paediatric mastocytosis. It presents with
yellow to brown macules or papules, usually
located on trunk and extremities. Regarding
its diagnostic and therapeutic implications, the
objective of this article is to serve as an update
for the paediatrician on the mostrelevantaspects
of this pathology.

Key words: urticaria pigmentosa, mastocytosis,
cutaneous, child, pigmentation disorders.
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INTRODUCCION

El término mastocitosis se refiere
a un grupo de enfermedades
heterogéneas, caracterizadas por la
acumulacion clonal y patoldgica de
mastocitos en uno o mas tejidos.'?
La Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) ha clasificado las
mastocitosis de la siguiente manera:
(1) mastocitosis cutaneas (MC), en las
cuales la infiltracién mastocitaria solo
ocurre en la piel, y (2) mastocitosis
sistémicas (MS), en las cuales existe,
al menos, un 6rgano extracutaneo
afectado (Tabla 1).>* El érgano mas
frecuentemente comprometido es la
piel, seguido por la médula ésea y el
tracto gastrointestinal.’

El inicio de las mastocitosis puede
ocurrir tanto en la edad pediatrica
como en la adultez. En particular
en la edad pediatrica, el 90% de las
mastocitosis corresponden a las
formas exclusivamente cuténeas.
Estas formas de compromiso cutaneo
han sido clasificadas en 3 subtipos: (1)
urticaria pigmentosa (UP), también
llamada mastocitosis maculopapular;
(2) mastocitosis cutdnea difusa; (3)
mastocitoma solitario.*®

Segun nuestra consideracion, la
UP representa un desafio diagndstico
por varias razones: (1) puede ser
confundida con una serie de exantemas
que se presentan en la infancia y llevar
al retardo del diagnéstico; (2) puede
generar sintomas sistémicos como
consecuencia de la degranulacién
mastocitaria, que pueden confundirse
con otras patologias mas comunes en
el nifio; (3) por la necesidad de dar
indicaciones precisas para prevenir

TasLa 1. Clasificacién de las mastocitosis

Mastocitosis cutaneas

- Mastocitosis maculopapular (urticaria
pigmentosa).

- Mastocitosis cutdnea difusa.

- Mastocitoma cuténeo.

Mastocitosis sistémicas

- Mastocitosis sistémica indolente.

- Mastocitosis sistémica agresiva.

- Mastocitosis asociada a hemopatia
monoclonal (mieloproliferativa,
mielodisplasica o linfoproliferativa).

- Leucemia de células mastocitarias.

Tumores sélidos de células mastocitarias

- Sarcoma de células mastocitarias.

- Mastocitoma extracutaneo.
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algunos eventos agudos potencialmente letales;
(4) por la posibilidad (aunque infrecuente) de
compromiso sistémico.

Por lo tanto, es necesario que el pediatra
conozca sobre los aspectos diagndsticos y
terapéuticos mas relevantes de esta patologia.

EPIDEMIOLOGIA

Las mastocitosis son enfermedades de rara
ocurrencia. Aproximadamente, 2/3 de los casos
ocurren en la edad pediétrica.”® No se conoce
con certeza su prevalencia.” Se describe que, de
todas las MC en ninos, la mas frecuente es la UP,
que corresponde al 70%-90% de todos los casos."
Sobre la base de datos limitados, se cree que su
frecuencia es similar en ambos sexos, con un
leve predominio en el sexo masculino (1,5-1).%1°
Ademas, no existirian diferencias entre razas.

Se han descrito casos familiares raros, con,
al menos, un familiar de primer grado afectado
(2%-4%), la mayoria relacionados con mutaciones
germinales del gen c-kit."®

Aunque la UP se puede presentar en nifios de
cualquier edad, el 80% de los casos pediatricos
son diagnosticados antes de los 2 afios.

ETIOPATOGENIA

Estudios histopatoldgicos de la UP evidencian
un ndmero elevado de mastocitos en la dermis
papilar.'” No se conoce la causa con certeza,
aunque se ha propuesto, principalmente, la
existencia de una mutacién del protooncogén
c-kit, que codifica el receptor tirosin-cinasa
de células germinales.!®'? De acuerdo con un
estudio, esta mutacion estaria presente en el 43%
de los nifios con MC." La activacion del c-kit
induciria el crecimiento celular y aumentaria la
supervivencia, lo que impediria su apoptosis.
Pacientes con alteraciones hematoldgicas y/o
formas agresivas de enfermedad presentan mayor
expresion del c-kit."*

Los sintomas locales y sistémicos se deberian a
la degranulacién de los mastocitos. Cabe destacar,
ademas, que se han encontrado niveles elevados
de triptasa sérica (TS) en las mastocitosis con
compromiso sistémico y también altos niveles
de metabolitos de histamina en la orina de nifios
con UP, lo cual también sugiere degranulaciéon
mastocitaria.'

PRESENTACION CLINICA

La UP se presenta en los nifios con lesiones
cutaneas caracteristicas, sintomas crénicos locales
y sistémicos, y, de forma menos frecuente, con

sintomas agudos, todos ellos derivados de la
degranulacién mastocitaria. Solo en casos de
compromiso sistémico, que es muy raro en nifos,
se aprecian manifestaciones clinicas derivadas de
la infiltracién tisular.

a) Lesiones cutaneas

Las lesiones més frecuentes en la UP son
las maculas y papulas. En casos més raros,
puede presentarse como placas o nédulos. Las
lesiones son de color amarillo oscuro a marron,
de forma circular u ovalada, con un tamafio
que va desde unos pocos milimetros hasta 5 cm
(Figura 1).2*'%'7 La localizacién mas frecuente
es el tronco (88% de los casos), seguido por las
extremidades.”'*'® El compromiso de la cara, el
cuello, las palmas, las plantas y el cuero cabelludo
es poco frecuente. En general, las lesiones van
apareciendo progresivamente en brotes, con una
distribucion aleatoria y simétrica; a veces, forman
un patrén de tipo “leopardo”.'*?

En manera similar a las urticarias agudas
(UA), estas lesiones presentan un componente
hiperémico y pueden acompanarse de prurito;
sin embargo, a diferencia de las UA, las lesiones
de la UP son fijas, duran mas de 24 horas y
no aparecen y desaparecen en diferentes
localizaciones. El signo de Darier, que consiste en
la aparicién de habones en la piel ante la friccion
de las lesiones, es altamente sensible y especifico
(patognomonico) de las MC, y se encuentra
positivo en un 70%-90% de estas.®'°*! Su ausencia
no excluye la UP, sobre todo en pacientes que ya
estan tomando antihistaminicos tipo H, (anti-H,).°
Puede coexistir, ademas, el dermografismo. De
forma infrecuente, en los 3 primeros afios de
vida, la clinica puede ser atipica con lesiones no
hiperpigmentadas o tipo ampollas.®

FiGUrA 1. Apariencia clinica de la urticaria pigmentosa.
Maculas y papulas de color marron, localizadas en el
antebrazo (flechas negras). Signo de Darier positivo
(ctrculo rojo).
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Cabe destacar que la extension del
compromiso cutdneo no se ha asociado con
un mayor riesgo de compromiso sistémico, la
presencia de atopia, ni con una mayor duracién
de la enfermedad.'"*®

b) Sintomas locales y sistémicos derivados de
la degranulacion mastocitaria

Se describe que los sintomas sistémicos suelen
ser mds intensos en los 6-18 meses siguientes
a la aparicién de las lesiones cutaneas."”** Los
desencadenantes de estos sintomas son diversos
y se detallan en la Tabla 2.

El sintoma local més frecuente es el prurito,
seguido por el flushing (crisis de enrojecimiento
facial y de tronco superior, con sensacién de
calor).'® Se describen en hasta un 83% y un 65%
de pacientes con MC, respectivamente.

El sintoma sistémico mas frecuente es el
dolor célico abdominal, seguido por el dolor
osteoarticular y las cefaleas.

Rara vez, se producen sintomas agudos de
la degranulacién mastocitaria, que incluyen
episodios intensos de flushing, taquicardia,
dificultad respiratoria, sibilancias, nduseas,
vomitos, diarrea e hipotensién.'’ La prevalencia
de anafilaxia reportada en las MP es mayor
que en la poblacién general y varia desde 1,5%
a 9% de todos los casos.'?!** La anafilaxia
idiopatica (por causa desconocida) es la etiologia
primaria y corresponde al 60%-67% de todos los

TaBLA 2. Factores que inducen la degranulacién mastocitaria

casos de MC.** Cuando se identifica un factor
desencadenante, las picaduras de himenépteros
son las relativamente mas frecuentes, aun cuando,
en términos absolutos, ocurren en un pequeno
porcentaje de nifios con MC.***

En nifios con mastocitosis, el riesgo de
desarrollar anafilaxia parece estar relacionado con
un compromiso cutdneo extenso y altos niveles
totales de TS.” Por ello, se ha propuesto que los
valores de cortes de TS de 7, 16 y 31 ng/mL podrian
ser utilizados para determinar la necesidad de
terapia farmacoldgica diaria, la necesidad de
hospitalizacién y de manejo en una Unidad de
Cuidados Intensivos.” Se describe también que
la presencia de ampollas puede ser considerada
como un predictor de complicaciones graves.”

¢) Sintomas y signos derivados de la
infiltracién tisular

Aun cuando el compromiso sistémico
con infiltracién tisular de 6rganos internos
es muy raro en nifos, conviene conocer sus
manifestaciones clinicas. Entre ellas, se encuentran
la hepatoesplenomegalia, las adenopatias, la
ascitis y el dolor abdominal.! Este tltimo, por
tanto, puede ocurrir, ya sea por infiltracién tisular
como por degranulaciéon mastocitaria.

Los estudios disponibles a la fecha muestran
que la gravedad de los sintomas sistémicos no
se ha correlacionado con compromiso sistémico.
Sin embargo, el hallazgo de organomegalia

Factores fisicos
- Calor (el mas frecuente).
- Ejercicio.
- Roce o friccién sobre las lesiones.
- Frio.
- Privacion de sueno.

Farmacos
- Acido acetilsalicilico y otros AINE
(2% en ninos con MC).
- Narcoticos.
- Opioides.
- Medios de contraste iodados.
- Antibidticos (vancomicina).
- Antitusigenos.
- Expansores plasmaticos.
- Anestésicos locales.
- Relajantes musculares e inductores.

Comidas
- Conservas.
- Pescados y mariscos.
- Embutidos y carnes ahumadas.
- Frutos secos.
- Chocolate.
- Especias.
- Bebidas calientes.
- Comidas picantes.

Factores emocionales
- Estrés y ansiedad.
- Irritabilidad.

Picaduras o mordeduras
- Himenépteros.
- Medusas.
- Serpientes.
Procedimientos quirirgicos
- Manipulacién del tracto gastrointestinal, por ej.,
cirugias, endoscopfias.

AINE: antiinflamatorios no esteroidales; MC: mastocitosis cutdneas.
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(hepatoesplenomegalia y linfoadenopatias) se
ha considerado como un fuerte indicador de
enfermedad sistémica.?

ESTUDIO INICIAL

Una aproximacion inicial al paciente pediatrico
con mastocitosis incluye la toma de una biopsia,
con un estudio histopatolégico para confirmar
compromiso cutdneo y exdmenes de laboratorio
como un complemento para la deteccién de
enfermedad sistémica.

Dado que la médula 6sea es el 6rgano
extracutaneo mas frecuentemente afectado, se
debe solicitar un hemograma completo. Ademas,
se recomienda tomar pruebas hepédticas para
evaluar el compromiso de este 6rgano y niveles
totales de TS."°

La mayoria de los nifios con UP presentan
valores normales (VN) de TS (VN: 11-15 ng/
mL) al momento del diagnéstico. Si bien la OMS
ha establecido como criterio diagnéstico menor
de MS una cifra de TS total al momento del
diagnostico superior a 20 ng/mL, la experiencia
de la Red Espaiiola de Mastocitosis muestra que un
porcentaje no despreciable de nifios supera esta
cifra. Si bien, en adultos, es clara la asociacion
entre niveles altos de TS y la infiltracion de la
médula dsea, esta asociacion no esta tan clara en
pediatria.! Mas bien se ha descrito que valores
de TS mayores de 20 ng/mL al momento del
diagnostico se correlacionan con mayor extensién
del compromiso cutdneo y riesgo de anafilaxia,
pero no necesariamente con formas sistémicas de
la enfermedad y mal pronéstico.*#!°* El anélisis de
la evidencia disponible muestra que, en los nifios
con compromiso cutdneo aislado, los valores de
la TS decrecen en un periodo de 1-2 afios desde
el diagndstico. En cambio, aquellos nifios que
presentan niveles altos de TS al momento del
diagnéstico que no disminuyen en el tiempo
podrian tener compromiso de érganos internos.*

La ecotomografia abdominal debe solicitarse
ante la sospecha clinica de organomegalias; sin
embargo, algunos autores la recomiendan de
forma rutinaria.!

El estudio de médula 6sea, con citometria
de flujo e inmunofenotipo, se solicita en casos
excepcionales de nifios con MC, en los cuales se
sospecha MS: (1) presencia de hepatomegalia,
esplenomegalia y/o linfoadenopatias;'*°
(2) alteraciones en el hemograma (citopenias);'~'
(3) persistencia de altos niveles totales
de TS o valores crecientes de TS durante el
seguimiento;>'? (4) persistencia de lesiones

después de la pubertad;' (5) sintomas sistémicos
extremadamente graves y recurrentes;''°
(6) niveles de TS muy altos al momento del
diagnoéstico (> 100 ng/mL).*

Sin embargo, estas constituyen sélo
propuestas, de modo que se debe evaluar en cada
paciente en particular, la necesidad de realizar
estudio de médula 6sea.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la UP se define por la
siguiente triada: (1) lesiones cutaneas tipicas,
que permiten establecer la sospecha inicial;
(2) la confirmacion histopatolégica de infiltrados
focales mastocitarios en la dermis;*® y (3) la
ausencia de criterios clinicos y de laboratorio de
compromiso sistémico."

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de la UP incluye,
principalmente, las urticarias crénicas, las alergias
alimentarias, la incontinencia pigmentaria (fases
tempranas), las histiocitosis y las erupciones
virales y medicamentosas maculopapulares.'®®

TRATAMIENTO

Dado que no existe un tratamiento curativo
de la enfermedad, el objetivo principal es el
control de los sintomas. Se debe individualizar
el tratamiento de acuerdo con los sintomas del
paciente en particular.

a) Medidas generales

Las medidas preventivas son el pilar mas
importante. Por ello, se debe educar a los padres
sobre la gran importancia de evitar los factores
que provocan la degranulaciéon mastocitaria.
En este sentido, resulta importante prestar
atencion y evitar los alimentos que desencadenan
los sintomas, entre ellos, quesos, embutidos,
conservas, carnes ahumadas, pescados, mariscos,
especias, frutos secos y chocolate. Dentro de
lo posible, se deben evitar ciertos farmacos,
principalmente, los antiinflamatorios no
esteroidales (AINE), que son comtnmente usados
en nifos ante cuadros de dolor y/o fiebre. Ciertos
factores fisicos, como el calor, el frio y los cambios
bruscos de temperatura, pueden también generar
una degranulaciéon mastocitaria. Por ello, se debe
tener un adecuado control de las duchas, de los
bafios en piscinas, del aire acondicionado y de la
ingesta de bebidas muy calientes. Por tltimo, se
deben evitar situaciones estresantes para el nifio
y la privacion del suefio (Tabla 2).
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El uso de emolientes topicos sirve para evitar
la resequedad de la piel, que también contribuye
a generar prurito y malestar.

Por dltimo, es recomendable que pacientes
con historia de anafilaxia porten un brazalete que
identifique el medicamento con el cual tuvieron
efectos adversos previos."

b) Tratamiento farmacolégico

Cuando las medidas generales no son
suficientes para el adecuado control de los
sintomas, se adicionan farmacos. La eleccion del
uso de agentes topicos u orales depende de la
clinica del paciente.

Como agentes tépicos, se emplean preparados
en fase acuosa de cromoglicato disédico en
una concentracion del 0,21%-4%.%%23% Este
medicamento ha mostrado aliviar el prurito y
disminuir el enrojecimiento de las lesiones.

El tratamiento por via oral, a base de anti-H,
de primera y segunda generacion, con un régimen
a demanda o en pauta continua, ha demostrado

TaBLA 3. Tratamiento de la urticaria pigmentosa

ser efectivo en la reduccion de sintomas de
prurito, flushing y urticaria.’** Inicialmente,
recomendamos usar los antihistaminicos no
sedantes (segunda generacién) de larga accién,
como la loratadina, desloratadina, cetirizina,
levocetirizina, fexofenadina y rupatadina. Los
anti-H, sedantes (primera generacion), como
el clorhidrato de hidroxicina y el maleato de
clorfeniramina, presentan un pronunciado
efecto anticolinérgico, sedante (que dura mas
de 12 horas) y antiprurito (de solo 4-6 horas).®
Ademas, estos anti-H, sedantes pueden alterar el
suefio de movimientos oculares rdpidos (rapid eye
movement; REM, por sus siglas en inglés) e impactar
negativamente en el aprendizaje.® El cromoglicato
disédico en presentacion oral, usado con estémago
vacio en dosis de 10-15 mg/kg/dia dividido en
4 tomas, se utiliza si los sintomas persisten o si el
paciente presenta sintomas gastrointestinales o
irritabilidad derivados de la MC.>*

En casos graves de sintomas de piel
recalcitrantes, se usan todos los farmacos

Medidas generales
- Educar a los padres sobre la enfermedad.

- Evitar todos los factores que hayan desencadenado sintomas en el nifio.

- Evitar la friccion de las lesiones (rascado, frote con la toalla tras el bano).

- Evitar cambios bruscos de temperatura y temperaturas extremas (duchas, piscinas, aire acondicionado).

- Evitar la privacién de suefio y las situaciones estresantes.

- En caso de presentar lesiones en el cuero cabelludo, usar secador con temperatura regulable y evitar tirones al peinar

el cabello y traumatismos en la cabeza.

- Extremar las precauciones para evitar las picaduras de himenépteros.

- Usar emolientes topicos para evitar la sequedad de la piel.
- Portar brazalete en caso de sensibilizacion alérgica probada.

Medida farmacolégica

- Crema de cromoglicato disédico (0,21%-4%
en solucién acuosa), 2-4 veces/dia.

- Antibioticos topicos.

Indicacién especifica
- En caso de enrojecimiento de lesiones, prurito
o presencia de ampollas intactas.

- En casos de ampollas denudadas.

- Antihistaminicos tipo H, no sedantes (a demanda o continuos). - Control del prurito, flushing y urticaria.

- Antihistaminicos tipo H, sedantes (idealmente, a demanda).

- Antihistaminicos tipo H, (a demanda o continuos).

- Cromoglicato disédico oral (10-15 mg/dia repartido
en 4 tomas, con el estémago vacio).

- Antileucotrienos (montelukast).
- Inhibidores de la bomba de protones.

- Autoinyectores de adrenalina.
- Tratamiento citorreductor.

- Ante sintomas graves que no ceden con los anti-H,.

- Control de sintomas pépticos.

- Control de sintomas neuropsiquiatricos (irritabilidad,
trastornos del sueno).

- Alivio del dolor célico abdominal con/sin diarrea,
nduseas o vémitos.

- Solo en casos refractarios.

- Solo en caso de persistencia de sintomas pépticos
pese al uso de anti-H,.

- En pacientes que hayan presentado crisis anafilacticas.

- Ante alteraciones significativas del hemograma o
en caso de crisis anafildcticas repetidas con riesgo
vital que no responden al tratamiento farmacolégico
intensivo.
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anteriormente mencionados, en conjunto con
antagonistas de los receptores de leucotrienos
(montelukast).>*

Ademas, los antihistaminicos tipo H, (anti-H,),
como la ranitidina o la famotidina, sirven para
controlar la hipersecrecién gastrica y tlceras
pépticas, que, en ocasiones, se asocian a las
mastocitosis.***>%7

Por tltimo, los pacientes con historia de
anafilaxia deberian portar un dispositivo de
epinefrina autoinyectable.!*?3

c) Fototerapia y terapia citorreductora

La terapia con psoralenos orales y radiacion
(UV-A o UV-B) solo se utiliza en casos de
afectacion cutdnea masiva, con cuadros graves y
repetidos de formacién de ampollas y en pacientes
con episodios de riesgo vital de liberacion de
mediadores inflamatorios de mastocitos.? La
terapia citorreductora se reserva para casos con
alteraciones hematolégicas significativas.'

La Tabla 3 resume las terapias e indicaciones
mas relevantes para el manejo de las MP.

CONSIDERACIONES PERIOPERATORIAS

Existen ciertas consideraciones prequirtirgicas
que hay que tener en cuenta frente a un paciente
con mastocitosis.

Con respecto a los exdmenes, se recomienda
tomar niveles de TS basales antes de la cirugia.”
El incremento de los niveles basales de la TS es
usado para apoyar el diagndstico de anafilaxia en
el intraoperatorio.

Se debe poner especial atencidon a las
variaciones de temperatura y los niveles de
estrés del paciente, ya que contribuyen a generar
degranulaciéon mastocitaria. Ademads, se debe
tener precaucion y proteger los puntos de presion,
que podrian producir ampollas.

Se ha reportado que las drogas usadas en
el intraoperatorio (AINE, opioides, hipnéticos
sedantes y anestésicos volatiles) inducen
degranulacién mastocitaria. Sin embargo, la
evidencia disponible (aunque limitada) muestra
que es seguro administrarlas en niflos con MC
aisladas, a menos que el paciente en particular
tenga una historia previa de anafilaxia a una
cierta droga.” En tal caso, no se debe usar. Los
tests intradérmicos en bisqueda de reacciones
de hipersensibilidad a drogas no son de rutina,
ya que, en pacientes sin historia previa de
anafilaxia, son dificiles de interpretar y no son
buenos predictores de reacciones adversas a
medicamentos.'” Ademads, existen ciertas drogas,

como fentanyl, sufentanyl y cisatracurio, que
inducen minima degranulacién mastocitaria y
que, por lo tanto, podrian ser preferidas.'®* Sin
embargo, en ninos con MC aislada, no se han
reportado casos de complicaciones graves, incluso
con drogas, como codeina y morfina.'

Algunos autores recomiendan administrar
los medicamentos sobre la base de un esquema
de dosis incrementales. Asi, por ejemplo, la dosis
inicial puede ser de 1/100 a 1/10 de la dosis
objetivo y 1/4 y 1/2 pueden ser administrados
antes de la dosis plena."

Ademas, se ha recomendado usar anti-H,
y/o anti-H, una hora antes del procedimiento
anestésico, debido a que esta terapia se ha
asociado con un niimero menor de eventos de
activacién mastocitaria.”*

Finalmente, recalcamos la importancia de
tener siempre un arsenal terapéutico y un equipo
médico preparado ante un eventual caso de
anafilaxia, ya que los datos de la literatura son
limitados y las reacciones adversas no se pueden
predecir.

SEGUIMIENTO

Dado que no se han identificado factores
predictivos en las MP, se recomienda seguir a
los pacientes con UP por periodos prolongados,
usualmente hasta que las lesiones cutaneas se
resuelvan en la pubertad y no aparezcan nuevos
sintomas de la enfermerdad.”” No existe consenso
sobre la periodicidad, pero los diferentes autores
proponen seguimientos cada 6 meses-1 afo.>!**
En cada control, se debiese incluir un examen
clinico completo y exdmenes de laboratorio
(niveles totales de TS y hemograma) con el
objetivo de detectar algtin cambio que sugiera
progresién a una MS.

PRONOSTICO

En general, la UP es una enfermedad benigna
y transitoria por naturaleza. La resolucién
completa puede ocurrir en un 10% de los
pacientes, mientras que una mejoria espontanea
importante se observa hasta en un 70% de los
pacientes al inicio de la pubertad.***#° Los datos
de casos persistentes son limitados y varian
entre un 25% y un 57% de los pacientes*'** En
general, las lesiones que se presentan después
de los 10 afios tienden a persistir y a mantenerse
sintomaticas.""* W
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