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ateroscler�oticas complicadas con hemorragia
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El objetivo del presente estudio fue determinar la sensibilidad y especificidad de la tomograf�ıa

computarizada (TC) multidetector en la detecci�on de placas carot�ıdeas ateroscler�oticas compli-

cadas con hemorragia intraplaca. Examinamos las placas carot�ıdeas de 31 pacientes interveni-

dos quir�urgicamente por estenosis de la arteria car�otida. Se compararon los resultados del

an�alisis preoperatorio con TC multidetector de las placas carot�ıdeas con los del an�alisis his-

tol�ogico de dichas placas. Se practic�o una endarterectom�ıa carot�ıdea en la semana siguiente

a la realizaci�on del estudio con TC multidetector. Se aplicaron los criterios de la American Heart

Association para la clasificaci�on histol�ogica de las placas ateroscler�oticas. La mediana de la

densidad tisular de las placas carot�ıdeas complicadas con hemorragia intraplaca fue de 22 uni-

dades Hounsfield (UH). La mediana de la densidad tisular de los segmentos no calcificados de

las placas no complicadas fue de 59 UH (p¼ 0,0062). La mayor densidad tisular observada para

placas complicadas fue de 31 UH. La TC multidetector detect�o placas complicadas con

hemorragia con una sensibilidad del 100% y una especificidad del 64,7% con una densidad

tisular de 31 UH como valor umbral. La TC multidetector mostr�o una sensibilidad alta y una

especificidad moderada en la detecci�on de placas carot�ıdeas ateroscler�oticas complicadas con

hemorragia.

INTRODUCCI �ON

Estudios controlados con asignaci�on aleatoria a gran

escala han demostrado un efecto beneficioso de la

endarterectom�ıa carot�ıdea1,2 (EAC). Los pacientes

asintom�aticos obtienen un beneficio menor de esta

intervenci�on, con una reducci�on absoluta del riesgo

de tan s�olo alrededor del 1% anual durante un

seguimiento de 5 años3,4. Por esta raz�on, es necesario

intervenir a un elevado n�umero de pacientes asin-

tom�aticos para prevenir tan solo un reducido n�umero

de acontecimientos neurol�ogicos. El n�umero total de

pacientes asintom�aticos intervenidos podr�ıa dismi-

nuir si se pudieran identificar aquellos subgrupos de

pacientes asintom�aticos con mayor beneficio de la

EAC. En diversos estudios se ha demostrado una

mayor incidencia de acontecimientos neurol�ogicos

en pacientes con las llamadas placas blandas5-10

(placas que consisten predominantemente en l�ıpidos,

detritos tisulares y hemorragia). El an�alisis ecogr�afico

de las placas carot�ıdeas demostr�o que las placas

hipoecoicas representan un factor de riesgo inde-

pendiente de incidencia de ictus en adultos a partir de

los 65 años11. Takaya et al12 realizaron un segui-

miento de pacientes asintom�aticos durante 38 meses

y revelaron que aquellos con hemorragia intraplaca
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demostrada en la resonancia magn�etica (RM) inicial

presentaron una incidencia de acontecimientos vas-

culares cerebrales 5,2 vecesmayor. La clasificaci�on de

la American Heart Association (AHA) de las placas

ateroscler�oticas define ocho tipos de placas, de

acuerdo con la composici�on histol�ogica13,14 (tabla I).

Se considera que las placas carot�ıdeas ateroscler�oticas

complicadas conhemorragia intraplaca (tipoVIb de la

AHA) son inestables y se asocian con mayor inci-

dencia de acontecimientos vasculares cerebrales12,15-

17. La angiograf�ıa por tomograf�ıa computarizada (TC)

demostr�o una alta precisi�on en el diagn�ostico de la

estenosis de la arteria car�otida18-22. Una caracter�ıstica

adicional de la TC es su capacidad para medir la den-

sidad tisular (expresada como n�umero de unidades

Hounsfield [UH]). Por lo tanto, puede proporcionar

informaci�on sobre el tipo de tejido analizado. Las

placas carot�ıdeas ateroscler�oticas con una menor

densidad tisular en la TC multidetector (TCMD) se

asocian con una menor incidencia de aconteci-

mientos vasculares cerebrales6,7. Mientras la TC de

cortes �unicos mostr�o resultados contradictorios en la

determinaci�on de la composici�on de la placa

carot�ıdea, la TCMD demostr�o una correlaci�on satis-

factoria de los hallazgos con el an�alisis histol�ogico de

las placas coronarias23-27. El an�alisis histol�ogico de

dichas placas coronarias demostr�o que el remodelado

de la placa ateroscler�otica cambia su contenido his-

tol�ogico. Por lo tanto, el per�ıodo entre la pr�actica del

estudio por imagen y el an�alisis histol�ogico debe ser lo

m�as breve posible28. Comparamos los resultados de la

TCMD y el an�alisis histol�ogico, y calculamos la sen-

sibilidady especificidadde esta t�ecnica en la detecci�on

de placas carot�ıdeas ateroscler�oticas del tipo VIb de la

AHA (placas complicadas con hemorragia intraplaca,

que contienen en la mayor�ıa de los casos una

combinaci�on de l�ıpidos, hemorragia y detritos

necr�oticos). La EAC se realiz�o en el plazo de una

semana despu�es de la TCMD.

MATERIALES Y M�ETODOS

En el presente estudio prospectivo se incluyeron las

placas carot�ıdeas de 31 pacientes consecutivos inter-

venidos por estenosis de la arteria car�otida. Veinti�un

pacientes eran hombres y 10 mujeres, de edades

comprendidas entre los 51 y los 87 años, con una

mediana de 70 años. Seis pacientes estaban

sintom�aticos y 25 asintom�aticos (tabla II). Se con-

sideraron sintom�aticos aquellos pacientes que pre-

sentaron una lesi�on cerebral, un episodio isqu�emico

transitorio o uno de amaurosis fugax homolateral a

la arteria car�otida afectada en el plazo de 6 meses

despu�es de la TCMD.

Las indicaciones para la pr�actica de la EAC fueron

la estenosis de la arteria car�otida> 60%en pacientes

sintom�aticos y la> 70% en pacientes asintom�aticos.

Se realiz�o el mismo estudio por imagen en todos los

pacientes: en primer lugar un eco-Doppler color,

y una TCMD en aquellos pacientes en los que el eco-

Doppler detect�o una estenosis carot�ıdea> 60%.

La endarterectom�ıa se realiz�o en el plazo de una

semana despu�es de la evaluaci�on mediante la

TCMD. Se obtuvo la aprobaci�on del comit�e de

investigaci�on del hospital.

Dos radi�ologos con experiencia practicaron el

estudio eco-Doppler utilizando un ec�ografo Logiq

9 con sondas de 7-9 y 9-14 MHz (GE Healthcare,

Milwaukee, Estados Unidos).

An�alisis TCMD

Se utiliz�o un equipo de TCMD de 16 cortes Siemens

(Erlangen, Alemania) Somatom Sensation. Un

radi�ologo evalu�o los datos en una estaci�on de trabajo

Siemens Leonardo Syngo2004A. Se aplic�o un proto-

colooptimizadoestandarizado con realcede contraste

y reconstrucci�on intermedia: 120 kVp, 120 mAs,

colimaci�onde16x0,75 mm, pitch (paso) de 1 y grosor

de los cortes de 0,75 mm. Se utiliz�o como medio de

contraste iopamidol (370 mg de iodo/ml, 4 ml/s,

70 mm3, 325 psi). Para el an�alisis de la placa, se rea-

lizaron reconstruccionesmultiplanares transversales,

Tabla I. Clasificaci�on de la AHA de las placas

ateroscler�oticas

Clasificaci�on
de la AHA Descripci�on

I Presencia de c�elulas espumosas

(macr�ofagos) dispersas

II Capas de c�elulas espumosas y c�elulas

musculares lisas cargadas de l�ıpidos que

constituyen la estr�ıa grasa

III Tipo II con acumulaciones de l�ıpidos

extracelulares

IV N�ucleo de l�ıpidos extracelular confluente

V N�ucleo de l�ıpidos y capa gruesa de tejido

conectivo fibroso (previamente tipo Va,

tambi�en llamado ‘‘fibroateroma de

m�ultiples capas’’)

VI Tipos IV o V con rotura de la superficie de

la lesi�on (VIa), hematoma o hemorragia

(VIb), o trombosis (VIc)

VII Placa calcificada en su mayor parte

(previamente Vb)

VIII Consiste principalmente en tejido

conectivo fibroso y escasa presencia de

l�ıpidos o de calcio acumulados

(previamente Vc)
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ortogonales al eje largo del vaso tanto en el plano

coronal como en el sagital. Se practicaron tres deter-

minaciones de ladensidad tisular enel�areade laplaca

visualmente menos densa a nivel de la estenosis

m�axima. Las mediciones se realizaron en un �area

circular de 2 mm2, y se registr�o el valor menor

(figs. 1 y 2). Las calcificaciones son evidentes en la

TCMD y no se les realiz�o un estudio adicional. Se

registr�o la distancia entre la bifurcaci�on de la car�otida

y el nivel de estenosis m�axima para ayudar al anato-

mopat�ologoa encontrar elnivel correspondientepara

el an�alisis histol�ogico. El grado de estenosis se calcul�o

aplicando los criterios del North American Symptomatic

Carotid Endarterectomy Trial14 (NASCET).

T�ecnica quir�urgica

Se practic�o una EAC con anestesia locorregional o

general con la utilizaci�on selectiva de una derivaci�on

intraluminal en el primer grupo de pacientes y sis-

tem�atica en todos los del segundo. Cuatro pacientes

fueron intervenidos bajo anestesia general. En dos

de ellos se practic�o cirug�ıa card�ıaca concomitante,

otro paciente ten�ıa antecedentes de convulsiones

Tabla II. Caracter�ısticas de los pacientes, TCMD, hallazgos histol�ogicos, y del eco-Doppler

Paciente
Edad
(años) G�enero S�ıntomas

Estenosis
(%, TCMD)

Densidad
tisular
(HU)

Tipo de
placa
AHA

Estenosis
(%, eco-
Doppler)

1 67 H No 70 59 VII 65

2 74 H No 95 �11,6 VIb 90

3 65 H No 95 �17,6 VIb 95

4 56 H No 95 62,6 V 95

5 87 H No 90 �23,6 V 90

6 77 H No 90 63 V 90

7 70 H No 90 62,8 V 90

8 77 H No 90 22,2 VIb 90

9 82 M S�ı 80 31,2 VIb 85

10 80 H No 70 18,2 VIb 70

11 62 H S�ı 80 22,4 V 75

12 81 H S�ı 90 28,5 VIb 90

13 68 H No 80 62,8 V 70

14 77 H No 95 25,2 VIb 75

15 68 M No 70 60,7 V 65

16 79 H No 90 24,1 VIb 70

17 61 H No 80 14,7 VIb 65

18 68 H No 80 21,7 VIb 70

19 77 H No 80 17,7 V 80

20 72 H S�ı 90 23,3 VIb 80

21 65 H No 80 42,1 V 95

22 64 H No 95 26,8 VIb 95

23 61 M No 90 6,7 V 80

24 76 M S�ı 80 131 VII 70

25 59 M S�ı 95 �3 VIb 80

26 76 M No 90 150 V 80

27 67 M No 90 �4,0 VIb 90

28 64 M No 70 28,6 V 75

29 51 M No 80 35,8 VIII 70

30 80 M No 90 11,6 V 95

31 72 H No 70 59,8 V 75

Resumen Mediana 70,

l�ımites

51-87

H, 21;

M, 10

S�ı 6 Media

84,8 ± 8,6

Tipo de

placa

Media L�ımites VIb, 14;

otras, 17

Media

80,8 ± 10,3

No 25 VIb 22 �17 a 31

Otras 59 �6 a 150

AHA: American Heart Association; H: hombre; M: mujer; TCMD: TC multidetector.
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epil�epticas y el cuarto, con oclusi�on contralateral,

hab�ıa expresado su deseo expl�ıcito de recibir aneste-

sia general. Se prest�o atenci�on en preservar la inte-

gridad de las placas en la mayor medida posible. No

se demostraron lesiones perioperatorias. En el

paciente con oclusi�on de la car�otida contralateral se

produjo un cuadro de debilidad transitoria de la

mano contralateral postoperatoria, sin evidencia de

lesi�on cerebral isqu�emica en el estudio con TC.

An�alisis histol�ogico

Inmediatamente despu�es de la EAC, las placas se

fijaron con formol (una soluci�on tamponada de for-

maldeh�ıdo al 10%) y se remitieron para an�alisis

histol�ogico. Un anatomopat�ologo ciego para los

resultados de la densidad de la placa en el estudio

con TCMD realiz�o el estudio histol�ogico. Si las calci-

ficaciones eran extensas, se realiz�o en primer lugar

la descalcificaci�on de las placas con un 20% de �acido

n�ıtrico. Este procedimiento elimina las calcificacio-

nes al mismo tiempo que preserva el contenido his-

tol�ogico residual. Las muestras se cortaron de forma

seriada, empezando desde la bifurcaci�on, seguido de

cortes de 2 mm en direcci�on a la arteria car�otida

interna. La t�ecnica de cortes seriados garantiz�o la

determinaci�on precisa de la distancia entre la

bifurcaci�on y el nivel de estenosis m�axima.

Las muestras de placas se fijaron en parafina y se

cortaron en secciones finas de 4 mm, utilizando el

proceso est�andar. Las secciones se tiñeron conhema-

toxilina y, si fue necesario, con tinci�on tric�omica de

Mallory (figs. 3 y 4). Un anatomopat�ologo examin�o

todas las placas y las clasific�o de acuerdo con la

clasificaci�on de las placas ateroscler�oticas de la AHA.

El radi�ologo que realiz�o el an�alisis con TCMD

particip�o en el examen histol�ogico para garantizar

que en ambos estudios se analizaban las �areas de la

misma placa.

An�alisis de los datos

Se calcul�o la diferencia de la mediana de la densidad

tisular de las placas de tipo VIb de la AHA respecto a

los otros tipos de placa utilizando la prueba U de

Mann-Whitney. Se consider�o estad�ısticamente sig-

nificativo un valor de p< 0,05. Para determinar el

valor de corte de la densidad tisular, se construyeron

curvas de eficacia diagn�ostica (receiver operating cha-

racteristic, ROC).

RESULTADOS

Las placas carot�ıdeas analizadas fueron 14 (45%) de

tipo VIb de la AHA y 17 (55%) de otros tipos (de tipo

V, VII y VIII). La mediana de la densidad tisular de

las placas de tipo VIb en el estudio por TCMD fue

de 22 UH (rango e17 a 31), y la de los segmentos

no calcificados de las placas no complicadas fue de

59 UH (rango e6 a 150) (p¼ 0,0062, prueba U de

Mann-Whitney) (fig. 5). El an�alisis de las curvas

ROC demostr�o una sensibilidad del 100% y una

Fig. 1. Tomograf�ıa computarizada multidetector. Placa

con la menor densidad tisular medida de e3 UH. F:

posici�on del paciente en relaci�on con la imagen mostrada;

ICA: arteria car�otida interna.

Fig. 2. Tomograf�ıa computarizada multidetector. Placa

con la menor densidad tisular medida de 59,8 UH. F:

posici�on del paciente en relaci�on con la imagen mostrada;

ICA: arteria car�otida interna.
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especificidad del 64,7% de la TCMD en la detecci�on

de placas complicadas con hemorragia intraplaca,

con una densidad tisular de 31 UH como valor

umbral (es decir, ninguna placa con una densidad

tisular de m�as de 31 UH estaba complicada con

hemorragia intraplaca) (fig. 6). Cuatro de las seis

placas procedentes de pacientes sintom�aticos y 10 de

las 25 procedentes de pacientes asintom�aticos eran

de tipo VIb de la AHA.

DISCUSI �ON

El presente estudio demostr�o que la TCMD pudo

detectar la placa carot�ıdea ateroscler�otica complicada

con hemorragia con una sensibilidad del 100%, con

una densidad tisular de 31 UH como valor umbral.

En los estudios previos se han descrito resultados

poco concluyentes en relaci�on con la precisi�on de la

TC de un solo corte en el an�alisis de la composici�on

de la placa23,24. De Weert et al29 demostraron una

adecuada concordancia entre los hallazgos TCMD in

vivo y los histol�ogicos; sin embargo, en su an�alisis de

15 placas carot�ıdeas, el per�ıodo transcurrido entre la

evaluaci�on TCMD y la endarterectom�ıa alcanz�o los 3

meses. Durante dicho per�ıodo, el remodelado de las

placas pudo cambiar su aspecto histol�ogico. El

an�alisis histol�ogico de placas coronarias realizado

durante la semana posterior a un episodio de infarto

demostr�o caracter�ısticas morfol�ogicas de inestabili-

dad, mientras que las placas obtenidas poste-

riormente fueron similares desde un punto de vista

histol�ogico a las de pacientes con angina estable28.

Para reducir a un m�ınimo la falta de precisi�on como

consecuencia de este hecho, en el presente estudio

todos los pacientes fueron intervenidos durante la

semana siguiente al estudio por TCMD.

No tenemos conocimiento, de entre los estudios

que comparan la TCMD in vivo y el an�alisis his-

tol�ogico de las placas carot�ıdeas y en los que el

per�ıodo transcurrido entre la TCMD y la

endarterectom�ıa es menor a una semana, de una

serie con un n�umero de pacientes mayor o igual a

la de este estudio.

Nuestro objetivo fue identificar las placas con

hemorragia intraplaca (tipoVIbde laAHA)mediante

el estudio por TCMD. En la mayor�ıa de los casos, las

placas carot�ıdeas son heterog�eneas y cuentan con

frecuencia con pequeñas �areas de la placa con un

contenido histol�ogicomixto. En la TCMD los l�ıpidos,

Fig. 3. Hemorragia en la placa (placa de tipo VIb). La

misma placa que en la figura 1. Tinci�on con hematoxilina

y eosina, aumento original x 40. L: luz; P: placa.

Fig. 4. Fibroateroma de m�ultiples capas (placa de tipo V).

La misma placa que en la figura 2. Tinci�on con hema-

toxilina y eosina, aumento original x 40. L: luz; P: placa.

Fig. 5. Diagramas de caja de la densidad tisular de las

placas sin y con hemorragia. Hemorrhage: hemorragia;

HU: unidades Hounsfield (UH); Median 25%-75% Min-

Max: mediana 25%-75% m�ın.-m�ax.; No Hemorrhage:

sin hemorragia.
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la hemorragia y los detritos necr�oticos (‘‘tejido

blando’’) tienen la menor densidad tisular, y otros

componentes (fibrosis o calcificaciones) presentan

una densidad tisular mayor. Esto puede influir en

los resultados de la exploraci�on al proporcionar

unos valores de densidad tisular mayores, incluso

en �areas predominantemente blandas de placa

debido al efecto del volumen parcial. El medio de

contraste produce un efecto similar en la luz del

vaso y en zonas calcificadas de la placa. Paraminimi-

zar la influencia de este efecto, llevamos a cabo tres

determinaciones por corte en el �area de la placa ele-

gida (�area visualmentemenos densa) y s�olo registra-

mos el valor m�as pequeño ya que ning�un

componente de la placa tiene una densidad tisular

menor que los l�ıpidos, la hemorragia o los detritos

necr�oticos.

En cadamedici�on se evalu�o un volumen de tejido

de 1,5 mm3, con un �area de 2 mm2 en la que se

determin�o la densidad tisular y un grosor de los

cortes de 0,75 mm. Incluso las placas con una can-

tidad tan pequeña de tejido blando detectable con

TCMD (que suele ser una combinaci�on de l�ıpidos,

hemorragia y detritos necr�oticos) deben conside-

rarse potencialmente vulnerables ya que es impo-

sible identificar por medio de la t�ecnica de imagen si

la hemorragia dentro de la placa se est�a expandiendo

o est�a reduci�endose debido al remodelado de la

placa. Para proporcionar el mismo nivel de placa

para la TCMD y el an�alisis histol�ogico, determi-

namos la distancia desde la bifurcaci�on hasta el nivel

de estenosis m�axima en la TCMD, y el anatomo-

pat�ologo us�o este valor para encontrar el nivel

correspondiente de la muestra. Podr�ıa haber suce-

dido que se hubiera producido un m�ınimo acorta-

miento de la placa durante el procesamiento

histol�ogico, pero es poco probable que fuera signi-

ficativo debido al bajo contenido total de agua de las

placas. No obstante, los cortes seriados y la fijaci�on

de toda la placa (incluidos los planos por debajo y

por encima del nivel de estenosis m�axima determi-

nado con TCMD) y la posibilidad de realizar cortes

adicionales a partir de niveles m�as profundos del

material fijado en parafina aseguran que se eligi�o el

nivel de menor luz (estenosis m�axima) para el

an�alisis.

En el tratamiento de pacientes asintom�aticos con

estenosis de la arteria car�otida, la pr�actica cl�ınica

actual difiere entre diferentes pa�ıses e incluso entre

diferentes centros y hospitales de un mismo pa�ıs30-

43. En general, los pacientes asintom�aticos se tratan

de forma m�as conservadora en Europa que en

Estados Unidos. En Europa y en Estados Unidos,

respectivamente, estos pacientes representan el 11-

52% y 37-92% de los intervenidos para estenosis de

la arteria car�otida30-43. Diversos autores han

indicado que el tratamiento quir�urgico de estos

pacientes debe considerarse �unicamente en aquellos

pacientes estables desde un punto de vista m�edico

con estenosis� 80% y una esperanza de vida de,

como m�ınimo, 5 años y s�olo si puede obtenerse una

tasa de complicaciones perioperatorias< 3%44,45.

Los pacientes asintom�aticos con una placa com-

plicada y una estenosis carot�ıdea< 80%, que no

deber�ıan ser tratados si se aplican las recomenda-

ciones mencionadas previamente, pueden benefi-

ciarse de un m�etodo diagn�ostico capaz de detectar

algunas caracter�ısticas de la placa carot�ıdea aso-

ciadas con un mayor riesgo de un episodio vascular

cerebral. Probablemente, los pacientes asin-

tom�aticos con estenosis< 80% y una placa no

complicada s�olo requieren el mejor tratamiento

m�edico44-47. Las decisiones como qu�e m�etodo

diagn�ostico usar y cu�ando tratar a los pacientes

asintom�aticos no s�olo est�an influenciadas por los

resultados de los grandes ensayos sino tambi�en por

los recursos diagn�osticos disponibles, la financiaci�on

del sistema m�edico y la posibilidad de tratar a los

pacientes con estenosis de la arteria car�otida con una

morbimortalidad reducida en un centro particular.

La TCMD aumenta el coste de la evaluaci�on

diagn�ostica para cada paciente si se compara con el

an�alisis exclusivo con eco-Doppler y expone a los

pacientes a la radiaci�on. Sin embargo, este procedi-

miento no es cruento y es muy preciso en el

diagn�ostico de esta entidad18-22. Adem�as, ha

Fig. 6. An�alisis de la curva de eficacia diagn�ostica (ROC).

Valor de corte de 31,2 UH, sensibilidad del 100%, espe-

cificidad del 64,71%, �area bajo la curva 0,79, p ¼ 0,0004.

100-Specificity: especificidad; Sensitivity: sensibilidad.
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demostrado una buena concordancia interobserva-

dor en la evaluaci�on del grado de estenosis de la

car�otida y tambi�en puede proporcionar informaci�on

sobre el tipo de tejido analizado y la presencia de

estenosis arterial intracraneal18-22,29,48,49. En los

estudios que describen el examen con eco-Doppler

de esta entidad patol�ogica se demuestran notables

variabilidades interobservador50-52. En diversos

estudios basados en la determinaci�on de la mediana

de la escala de grises de las placas de la car�otida se

han revelado resultados conflictivos con respecto a

la correlaci�on de los hallazgos con el contenido

histol�ogico, mientras que los estudios basados en la

evaluaci�on visual de los hallazgos ecogr�aficos han

demostrado una variabilidad elevada de la

concordancia intra e interobservador53. En nuestra

opini�on, el eco-Doppler y la TCMD son estudios

complementarios. En primer lugar realizamos un

estudio d�uplex, seguido de la TCMD, si se demuestra

la presencia de una estenosis> 60%. Consideramos

que el mayor coste de la evaluaci�on diagn�ostica que

incluye la TCMD puede ser compensado en parte

por la reducci�on potencial del n�umero de pacientes

asintom�aticos intervenidos.

CONCLUSI �ON

La TCMD demostr�o un elevado nivel de sensibilidad

y un nivelmoderado de especificidad en la detecci�on

de hemorragia dentro de la placa carot�ıdea ateros-

cler�otica. Aquellas placas cuya densidad tisular era

de m�as de 31 UH en la TCMD no estuvieron compli-

cadas con hemorragia intraplaca. Es probable que

los progresos t�ecnicos de los equipos de TC aumen-

ten la especificidad del m�etodo.
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