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Resumen

La hidrocefalia de presién normal es una patologia que hace parte de las demencias siendo la Unica reversible. A pesar del
tiempo que ha transcurrido desde su descubrimiento su fisiopatologia no ha sido claramente establecida y se han planteado
dos teorias que buscan explicar el proceso, una de estas basada en cambios en el flujo de liquido cefalorraquideo y otra en
el flujo sanguineo cerebral. Ademas, el proceso de evaluacion y diagndstico del paciente con hidrocefalia de presiéon normal
no estan determinados debido a que no hay un método standardy los sintomas son similares a otras patologias de sistema
nervioso central, llevando a que el diagnoéstico se realice gracias a la suma de los sintomas clinicos y ciertos hallazgos ima-
genoldgicos que no son siempre constantes.

Palabras clave: Hidrocéfalo normotenso, Derivacién ventriculoperitoneal, Liquido Cefalorraquideo, Demencia, Incontinencia
urinaria, Trastornos neuroldgicos de la marcha.

Abstract

Normal pressure hydrocephalus is a pathology that makes part of dementias being the only reversible. Despite of time that
have passed since its discovery, its phatophysiology has not been clearly stablished and two theories have been proposed
that seek to explain the process, one is based on changes in flow of cerebroespinal fluid and the other on cerebral blood flow.
Moreover the evaluation and diagnostic process of a patient with normal pressure hydrocephalus is not determine because
there is no standard method and the symptoms are similar to other pathologies of the central nervous system, leading to rea-
lize the diagnosis thanks to the sum of the clinic symptoms and certain imagenologic findings that are not always constant.

Key words: Normal Pressure Hydrocephalus, Ventriculoperitoneal Shunt, Cerebrospinal Fluid, Dementia, Urinary Incontinen-
ce, Neurologic Gait Disorders.

Introduccion

Desde hace muchas décadas la hidro-
cefalia de presion normal idiopatica ha
sido una enfermedad cuestionada por
neurdlogos y neurocirujanos tanto en

su fisiopatologia como en su manejo
médico, siendo una entidad que hace
parte de las demencias, en este caso,
la unica reversible en su tipo. Para la
elaboracion de este articulo se realizd
la busqueda bibliografica entre agosto y

octubre de 2015 en las bases de datos
Science Direct, Pubmed, Springer Link y
Google Scholar usando la palabra clave
Normal pressure hydrocephalus com-
binada con las palabras review, results
y outcomes; sin limitar el afio de publi-
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cacion y seleccionando los articulos a
revisar de acuerdo al titulo, resumen y
contenido. Buscando obtener informa-
cion para cumplir el objetivo de realizar
una revision y actualizacion de los con-
ceptos basicos de la enfermedad.

Historia

Salomén Hakim descubrio esta en-
fermedad en 1957 en el Hospital San
Juan de Dios en Bogota. Nacio en
1922 en la ciudad de Barranquilla, de
padres libaneses. Realizd su residen-
cia en Bogota y obtuvo una maestria
en neuropatologia del Massachusetts
General Hospital, en Boston'. Sus pri-
meras investigaciones iniciaron con au-
topsias de pacientes con enfermedad
de Alzheimer, hidrocefalia ex vacuo y
algunos casos de ventriculomegalia sin
atrofia cortical subyacente’.

Su descubrimiento se basaba en las le-
yes de Pascal, en las cuales la fuerza
era igual a la presion por el area total',
esto lo llam¢ el efecto de prensa hidrau-
lica que presentd en 1964 en su tesis y
con la cual se explicaba como un pa-
ciente con ventriculomegalia con “pre-
sion normal” de liquido cefalorraquideo,
tenia en realidad una “fuerza” aumenta-
da debido al incremento del area total
que producia el dafio y los sintomas’.
Asi inici6 y continud su investigacion en
el Hospital San Juan de Bogota, per-
mitiéndole en 1964 y 1965, posterior a
multiples trabajos e investigaciones pu-
blicar sus casos y resultados en las re-
vistas New England Journal of Medicine
y The Journal of Neurological Sciences
en 1965, al lado de especialistas como
Raymond Adams, C. Miller Fischer, Ro-
bert Ojemann y William Sweet'.

Definicion

La Hidrocefalia de Presion Normal
(HPN) idiopatica es un sindrome carac-
terizado por alteraciones de la marcha,
deterioro cognitivo e incontinencia uri-
naria que esta asociado con crecimien-
to del sistema ventricular en ausencia
de elevacion de la presién del liquido
cefalorraquideo?.

Epidemiologia

La epidemiologia es tan clara para esta
enfermedad debido a que antes de la

aparicion de las guias internacionales
en el 2005 y el posterior complemento
con las guias japonesas, los criterios
eran muy variables y heterogéneos lo
que dificulta tener datos claros de esta
patologia®. En algunos estudios se re-
portan prevalencias ajustadas por edad
de alrededor de 0,2% para rangos de
70 - 79 afios y de casi 6% para mayo-
res de 80 afos*, por otra parte, el estu-
dio de Iseki y colaboradores, es un es-
tudio prospectivo a 10 afos que realizoé
un seguimiento a una poblacién de 350
personas en la comunidad de Takahata
en Japon. Al final del estudio, teniendo
las limitantes de una muestra escasa,
se report6 una incidencia de 1,2 casos
por cada 1.000 habitantes por afic®. Sin
embargo, la revision sistematica de la
epidemiologia de esta patologia rea-
lizada por Martin-Laez et al., reporta
un subregistro y un subdiagndstico de
dicha entidad, mostrando prevalencias
de 1,3% e incidencias tan altas como
0,12%, siendo esta 10 veces mas alta
que en estudios publicados anterior-
mente®.

Fisiopatologia

La fisiopatologia es pobremente enten-
dida a pesar de las décadas de investi-
gaciones realizadas®®. Existen dos gru-
pos de teorias que han intentado expli-
car los eventos de esta enfermedad y
pueden agruparse en los que se basan
en la dinamica del liquido cefalorraqui-
deo (LCR) y en la dinamica vascular.

Teniendo en cuenta la dinamica del
LCR se ha sugerido que la HPN idio-
patica es un sindrome que ocurre en
aquellos pacientes que ha sufrido con el
paso del tiempo una pérdida significati-
va de la compliance espinal’and recent
studies have pointed to a possible link
with other dementia. The authors con-
sider that the craniospinal compartment
is a partially closed sphere with con-
trol device systems represented by
the spinal axis and the sagittal sinus-
arachnoid villi complex which interact
with each other in the clinical patient
setting. We hypothesise that changing
spinal compliance by altering the flow
process and CSF dynamics lead to hy-
drocephalus. Therefore four NPH types
have been distinguished according to
the alterations in spinal compliance, de-
crease in CSF absorption at the sagittal
sinus or both occurrences. The authors
consider that NPH and NPH-related di-

seases (NPH-RD. En consecuencia, la

presion intracraneal se incrementa mas

durante la sistole debido a que no pue-
de ser compensada por el escape de

LCR al canal espinal de forma efectiva,

dada su reduccion de volumen o falta

de distensibilidad’. Aunque se conside-
ra que la absorcion de LCR permanece
sin alteraciones en las etapas tempra-
nas de la enfermedad; en los estados
avanzados la reabsorcion en el seno
sagital se afecta por diversos factores
como colapsos del seno venoso, reflejo

de Cushing, entre otros’; conllevando a

un incremento en la concentracion de

LCR.

Independientemente de su etiologia,

hay una via final comun de todas las

HPN y depende del exceso de LCR

acumulado’. Segun su fisiopatologia,

se puede dividir en cuatro subcatego-
rias:

1) HPN tipo IA: Cambiando la com-
pliance espinal y consecuentemen-
te alterando el proceso del flujo del
LCR se generan cambios de hidro-
cefalia’. El flujo sistélico de LCR en
lugar de ser distribuido entre los
espacios subaracnoideos craneal y
espinal, solo es dirigido al espacio
craneal; esto limita el flujo de salida
ventricular lo cual incrementa el flujo
sistdlico de LCR. Varios episodios
repetitivos producen una acumula-
cién de LCR en el almacenamiento
ventricular por largos periodos de
tiempo’. Como estas alteraciones
ocurren solo en fases sistodlicas, y
el exceso del fluido ventricular es
compensado por un aumento de
su tamano, la linea de base de la
presién del LCR permanece inalte-
rada pero ocurren incrementos de
presién como eventos transitorios
y repetitivos que resultan de las
respiraciones y las pulsaciones
cardiacas.

2) HPN tipo IB: Hay una disminucion
progresiva en la absorcion de flujo
del LCR en los espacios subaracnoi-
deos craneales y consecuentemente
desde el compartimento intraven-
tricular. Por lo tanto, los picos de
la presion de pulso intraventricular
son mayormente absorbidos por las
paredes ventriculares, reduciendo
la velocidad gradualmente desde
los espacios craneales a los ven-
triculos, incluyendo el acueducto.
El aumento del tamafo ventricular
mantiene la presion intracraneana
(PIC) de base en un valor normal
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con la presencia de picos sistdlicos
de PIC aumentados. Mientras la
compliance ventricular no se exceda,
el equilibrio se mantiene’.

3) HPN tipo IlI: La desproporcién
progresiva e intermitente entre la
produccion de LCR y la absorcion
estd inicialmente amortiguada por la
naturalezay la compliance del canal
espinal. Una vez que se excede esta
compliance ocurre el mismo meca-
nismo que en la tipo IB. El retraso
en dicha descompensacion y la se-
veridad del cuadro clinico dependen
del equilibrio entre la secrecion y la
absorcion del LCR y la compliance
espinal’.

4) HPN tipo lll: La hidrocefalia y su
severidad dependen de la extension
de la desproporcion entre el com-
plejo de secrecion/absorcién LCR
y compliance espinal. Sin embargo,
este tipo se caracteriza por una baja
desproporcion entre la secrecion y
la absorcion, requiriendo un mayor
tiempo antes que la descompensa-
cion ocurra’.

Segun la explicaciéon de los mecanis-
mos relacionados con la dindmica de
LCR, se dice que normalmente el in-
cremento en la presion sistdlica ven-
tricular y la presion sistodlica de pulso
son amortiguadas, difundidas y absor-
bidas por los espacios subaracnoideos
espinales y el seno sagital’. En casos
de HPN, estas ondas de pulsos son
manejadas por los espacios subarac-
noideos craneales debido a la caida
en la compliance espinal, pero con el
tiempo, el “efecto de martillo de agua”
en las paredes ventriculares conlleva
a aumento del tamafo ventricular y a
dafio cerebral’. La intensidad de di-
chos picos intermitentes puede contra-
rrestar e interferir con el componente
pulsatil del flujo arterial y venoso, ma-
yormente en las arteriolas finas y en
las venas de la region subependimaria,
llevando a una insuficiencia metabdli-
ca y vascular principalmente en areas
como el cerebelo, el talamo, los gan-
glios basales y regiones de sustancia
blanca”®. Ademas, estas alteraciones
de presioén pueden provocar disrupcio-
nes en las capas subependimarias y
favorecer la absorcién transependima-
ria de LCR.

Por otro lado, el estudio de Mathew et
al.?, que busca explicar la enfermedad
por alteracion en la dindmica vascular,
propone que la dilatacién ventricular
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compromete el flujo de las arterias
cerebrales anteriores sobre el cuerpo
calloso. No obstante algunos autores
resaltan que la enfermedad vascular
asociada con isquemia puede causar
la dilatacion ventricular por dafios en la
sustancia blanca'. Adicionalmente se
ha reportado que la isquemia en areas
limitrofes puede existir en la profundi-
dad de la sustancia blanca en territo-
rios entre las ramas perforantes de la
arteria cerebral media y las ramas pro-
fundas medulares piales, y esto puede
conllevar a pérdida de tejido cerebral®.
Otra teoria méas reciente sugiere que
con el envejecimiento ocurren estre-
checes en las arteriolas que conllevan
a isquemia de la sustancia blanca. Si
hay una disminucion de flujo arterial
secundario, existird concomitante una
reduccion del flujo venoso, y asi, una
disminucion en la absorcion de LCR
con la consiguiente dilatacion del siste-
ma ventricular™.

El problema de colocar a la isquemia
como centro de las causas de la HPN,
es que no todos los pacientes la tie-
nen'®. El estudio de Owler et al.’, en-
contrd, usando imagen por resonancia
magnética y tomografia por emision
de positrones, que el flujo sanguineo
cerebral en pacientes con HPN era
alrededor de 24,8 + 4,3 mL/100g/min
con controles que tenian flujos de
30,5 + 5,2 mL/100g/min, obteniéndose
que alrededor del 16% de los pacien-
tes con HPN tenian flujos cerebrales
normales'®'. Adicionalmente a estos
hallazgos se han evidenciado cam-
bios de aumento de presion y dismi-
nucion de la compliance venosa ce-
rebral. Una teoria que engloba todas
las alteraciones fisiopatoldgicas fue
propuesta por Bateman planteando
que el envejecimiento reduce la com-
pliance craneo-espinal y en aquellos,
con muy baja compliance, la presion
venosa es significativamente elevada.
Una elevacion de la presion venosa
hace mas rigidas a las venas cortica-
les, disminuyendo a su vez y aun mas,
la compliance craneo-espinal. Cuando
la presién en el seno sagital aumenta
3 a 4 mmHg, se excede el gradiente
requerido para la absorcion de LCR, y
este proceso cesa en las granulacio-
nes subaracnoideas.

Los estudios sugieren que en los adul-
tos, la presion en el sistema venoso
profundo no es tan elevada como en el
sistema superficial; por lo tanto, el LCR
serd preferiblemente reabsorbido de

forma subependimaria hacia el sistema
profundo. La compliance reducida en
las venas corticales y el canal craneo-
espinal limitardn la expansion arterial
en el espacio subaracnoideo por lo que
las ondas de pulso seran propagadas
al parénquima y al lecho capilar. Estas
pulsaciones hiperdinamicas, aumenta-
das, dirigidas centralmente y enfocadas
en la sustancia blanca subependimaria
dafnaran el tejido glial y reduciran la
elasticidad en dicha region permitiendo
que ocurra crecimiento ventricular con
minimo o sin gradiente de presién. Los
procedimientos quirdrgicos derivativos
romperan estos ciclos incrementado la
compliance, reduciendo la presion ve-
nosa e incrementando la reabsorcion
de LCR, sin esperar cambios en el ta-
mano del sistema ventricular™.

Manifestaciones clinicas

Aunque se cree que la HPN es una
demencia tratable, el sintoma que con
mayor frecuencia aparece y mejora
primero después de la derivacion es la
alteraciéon de la marcha?'2'3, La expe-
riencia de algunos autores' ha demos-
trado que los pacientes y sus familias
buscan consulta en la mayoria de las
veces por las alteraciones de la movili-
dad y las caidas en lugar de los sinto-
mas demenciales. Las alteraciones de
la marcha y el balance aparecen tipi-
camente antes de la incontinencia uri-
naria y el deterioro cognitivo®'>'3, pero
s6lo unos pocos pacientes tienen la
triada completa'?'3. La mayoria de los
pacientes con HPN han tenido los sin-
tomas por varios afios, observandose
que la duracion de los mismos puede
influir negativamente en los resultados
y en la recuperacion'®'®, aunque la du-
racion de los sintomas no puede ser
criterio para brindar tratamiento a estos
pacientes'.

Desordenes muy comunes del enve-
jecimiento pueden causar componen-
tes de la triada de HPN. Debido a que
estos sintomas son frecuentes en los
adultos mayores, la evaluaciéon de la
sospecha de HPN requiere conside-
raciones adicionales en el diagndstico
diferencial de los tres sintomas simultéa-
neamente'. Los pacientes que tienen
HPN comunmente tienen causas mul-
tifactoriales de demencia, alteraciones
de la marcha o incontinencia, como
demencias vasculares, canal lumbar
estrecho cervical o lumbar, neuropatia
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periférica, artritis, inestabilidad vesical
o prostatismo™. Un tamizaje cuidado-
so de estas condiciones es importante
debido a que los procedimientos deri-
vativos como tratamiento solo mejora-
ran los sintomas relacionados a dicha
condicidn, sin embargo, la presencia o
coexistencias de dichas patologias no
condiciona a una falla del procedimien-
to quirdrgico. La meta de la evaluacion
es determinar la proporcién de la limi-
tacion atribuible a la HPN y el potencial
tratamiento.

Alteraciones de la marcha

Las primeras descripciones de la mar-
cha como sintoma inicial son atribuidas
a Ojemann y Fischer. El origen de di-
chas alteraciones no es bien conocido.
Inicialmente se plante6 la hipétesis de
que el crecimiento del sistema ventri-
cular podria afectar las fibras del haz
piramidal en su paso por la corona ra-
diada, pero, a través de estudios con
potenciales evocados, se ha podido
descartar el compromiso de dicho trac-
to, sin embargo no queda claro si hay
compromiso a nivel prefrontal de tipo
subcortical.

El patron de marcha observado en pa-
cientes con HPN ha sido descrito como
apractico, bradiquinético, adherido al
suelo, magnético, parkinsoniano, de
pasos cortos y titubeantes. Los proble-
mas de la marcha pueden surgir como
una dificultad para ascender o descen-
der escaleras, levantarse de las sillas,
debilidad en extremidades inferiores y
fatiga al caminar. Con la progresion de
la enfermedad se presenta la descom-
posicion del giro, requiriendo multiples
pasos. La debilidad en miembros infe-
riores no es usualmente evidenciada
en el examen neuroldgico y la disfun-
cion piramidal no es considerada como
sintoma comun en la HPN.

Manifestaciones cognitivas y com-
portamentales

Los principales sintomas cognitivos
en HPN son sugestivos de un proce-
so demencial subcortical, incluyendo
enlentecimiento del pensamiento, ina-
tencion, apatia y problemas de evoca-
cion. La verdadera afasia es inusual,
aunque el didlogo puede estar compro-
metido por problemas ejecutivos o mo-
tivacionales. El centro de la disfuncion
responsable por la demencia en HPN
permanece sin esclarecer, se han visto
implicados algunos circuitos frontoes-
triatales, aunque otros proponen com-

promiso de estructuras subcorticales,
como fibras de proyeccidn pasando por
la proximidad de los ventriculos latera-
les™. La percepcion visuoespacial y las
habilidades visuoconstructivas estan
también alteradas'. En algunos casos,
los sintomas cognitivos pueden super-
ponerse con trastornos demenciales
de base, lo que puede hacer que no se
sospeche la HPN en estos pacientes’s.
Las pruebas neuropsicoldgicas pueden
ser utiles en identificar la severidad y
las causas potenciales de la demen-
cia. Debido a que el examen del Mini-
mental fue disefiado para revelar de-
mencias corticales, aquellos pacientes
con demencias subcorticales pueden
tener un score normal. La escala de
demencia asociada a VIH (HIV Demen-
tia Scale) ha sido estudiada como una
herramienta de tamizaje rapido para
las alteraciones subcorticales mientras
que la evaluacion cognitiva de Montreal
(Montreal Cognitive Assessment) pue-
de ser util en la deteccion rapida de al-
teraciones cognitivas sutiles asociadas
con HPN.

Aunque los cambios cognitivos como
las alteraciones de la memoria, de la
atencion y bradifrenia son usualmente
citados como las caracteristicas prin-
cipales de la demencia asociada a la
HPN, se han reportado alteraciones
comportamentales. Algunos casos in-
cluyen depresién, mania (trastorno
afectivo bipolar), desordenes obsesivo-
compulsivos, psicosis incluyendo para-
noia y alucinaciones, y alteraciones en
el control de los impulsos’@.

Incontinencia y urgencia urinaria

Los sintomas urinarios incluyen urgen-
cia, frecuencia e incontinencia, y pare-
cen estar asociados con vejiga hipe-

rrefléxica. Aunque algunos pacientes
presentan incontinencia por rebosa-
miento, otros experimentan urgencia.
Muy pocos estudios sobre la funcion
urinaria han sido realizados, aunque si
se ha reportado hiperreflexia del detru-
sor que mejora con los procedimientos
derivativos. Hay que tener en cuenta
que muchos pacientes ancianos tie-
nen causas adicionales de disfuncion
urinaria incluyendo prostatismo, es-
trecheces uretrales, uso de diuréticos,
inestabilidad del detrusor y debilidades
del piso pélvico'™.

Diagnoéstico

Para el diagndstico de esta entidad se
han propuesto algunos criterios que
agrupan el diagndstico en Probable,
Posible y No probable basado en las
guias publicadas en Neurosurgery en
el afio 2005'%(Tabla 1).

Imagenes

Debido a que los ventriculos aumentan
su tamafo con el envejecimiento, el
diagndstico de hidrocefalia en pacien-
tes ancianos basado en sélo imagenes
puede ser dificil, a menos que la tomo-
grafia o la resonancia revelen causas
obstructivas. Los ventriculos pueden
aparecer aumentados de tamafio en
imagenes por alteraciones en la circula-
cién de LCR o debido a atrofia. La ven-
triculomegalia se encuentra presente si
el indice modificado de Evan es mayor
que 0,314 Se calcula midiendo el dia-
metro méximo de los cuernos frontales
de los ventriculos laterales (en el corte
en que los ventriculos son mas grande)

Figura 1. Sefal de vacio en tercer ventriculo caracteristico de aumento de flujo
en esta zona en hidrocefalia de presién normal (tomado Uptodate 2015)
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Tabla 1.
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Criterios de clasificacion de la Hidrocefalia de Presion Normal

Clasificacion Caracteristicas Imagenes Clinica
Probable En > 40 afos, insidioso, pro- | Ventriculomegalia, no debida | Alteraciones en marcha/equi-
gresivo, sin antecedente de | a atrofia o causas congenti- | librio y cognitivas o urinarias
TCE, ACV u otros cas, sin obstruccidon macrés- | o ambas. Siendo alterados
copica de LCR y al menos 1 | cuando tiene 2 0 mas criterios
de 4 criterios: aumento de las | de una lista establecida.
astas temporales no por atro- | En puncién lumbar presion de
fia, vacio de flujo en acueduc- | apertura de 5-18 mmHg
to o IV ventriculo,entre otras
Posible A cualquier edad, inicio suba- | Ventriculomegalia con atrofia | Incontinencia y/o deterioro
gudo, no progresiva y puede | cerebral o lesiones estruc- | cognitivo con ausencia de
ser posterior a TCE, ACV, | turales alteraciones de la marcha o
entre otros alteraciones de la marcha o
demencia aislados.
Puncién lumbar con presion
fuera de rangos de norma-
lidad.
No probable No hay evidencia de ventricu- | No signos de hipertension en-
lomegalia docraneana, ningun compo-
nente de la triada y sintomas
explicados por otras causas

TCE: Trauma craneoencefalico. ACV: Ataque cerebrovascular. LCR: Liquido cefalorraquideo. Fuente: Guias diagndsticas

de HPN',

comparandolo con el didmetro mayor
de la cavidad craneal (medido des-
de las tablas internas al mismo nivel).
Sin embargo, el estudio publicado por
Toma et al., refleja que este indice pue-
de variar en el mismo paciente tenien-
do en cuenta el sitio donde se realicen
las medidas.

La atrofia cortical prominente se mani-
fiesta como un aumento difuso de los
surcos; va en contra del diagnéstico de
HPN y predice una menor probabilidad
de respuesta a la derivacion®'6, En
los pacientes con HPN, la imagen por
resonancia puede mostrar hiperinten-
sidades alrededor de los ventriculos,
las cuales se cree que representan la
migracion transependimaria del liqui-
do. Sin embargo, es dificil distinguir
estos hallazgos de cambios presen-
tes en el envejecimiento o de aquellos
que representan una posible demencia

subcortical. Existe controversia si la
extension de las lesiones periventricu-
lares puede ser factor que influya en la
respuesta a las derivaciones, Tullberg
demostrd que en algunos pacientes es-
tas lesiones podian disminuir con los
procedimientos quirurgicos'”
Adicionalmente, en la imagen por reso-
nancia de pacientes con HPN frecuen-
temente puede demostrase la pérdida
de sefal en el acueducto de Silvio, un
hallazgo que se cree representa una
alta velocidad de flujo del LCR en esta
zona ( Figura 1)

Conclusion

La hidrocefalia de presiéon normal es
considerada auin como la Unica demen-
cia de tipo subcortical, reversible. A pe-
sar de varias décadas desde su descu-

brimiento aun hay dudas respecto a su
fisiopatologia y se continua buscando
la explicacion mas clara. Ademas se
considera que una evaluacion clinica
adecuada seguida de un estudio me-
ticuloso con imagenes son una base
muy importante debido a que en con-
junto permiten tener una aproximacion
bastante cercana para realizar el diag-
noéstico, a pesar de no tener un método
estandar para establecer el mismo vy
diferenciar la HPN de otras patologias
asociadas, siendo posbile emprender
diferentes abordajes de tratamiento
con el fin de lograr excelentes resulta-
dos tanto para el paciente como para
su familia.
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