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Respuesta a tuberculina en Artritis Reumatoide.
Un estudio con controles intradomiciliarios
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Alfredo Berrocal1, Armando Calvo

Resumen

La Tuberculina evalúa la infección por tuber-
culosis que depende de la inmunidad celular; se
informa en nuestro país baja prevalencia de PPD
positivo en pacientes con AR frente a controles
sanos; este procedimiento perdería validez en
nuestro medio como tamizaje adecuado antes de
usar agentes biológicos; el uso indiscriminado
de la profilaxis TBC con isoniacida traería
hepatotoxicidad que se incrementa hasta en un
50% cuando se asocia a metotrexate, sulfa-
zalasina o agentes anti-TNF sin dejar de lado la
posibilidad de desarrollo de resistencia a la
medicación.

Objetivo: evaluar la positividad del PPD en AR
frente a controles intradomiciliarios.

Métodos: se estudiaron 47 pacientes AR, 45
de sexo femenino (95,8%) y dos varones (4,2%),
y 47 controles contacto intradomiciliario. Fue-
ron utlizadas 2UT contenidas en 0.1 ml. Para
evitar booster no hubo PPD en el último mes.
Se tomó positividad del PPD en AR≥≥≥≥≥5 mm y
controles≥≥≥≥≥10 mm. Se usó la versión 7,5 de SPSS.
Las medias de la edad y la medición de la reac-
ción al PPD se analizaron por ANOVA, corre-
lación de Spearman, X² y prueba Z para
comparar proporciones.

Resultados: la edad promedio de los pacientes
fue 51,7 años y de los contactos fue 41,1 años; el
tiempo de enfermedad promedio fue 12,74 años,
la lectura promedio en AR fue 6,62 mm y en con-
tacto intradomiciliario, 9,55mm (ANOVA= 0,189).
El porcentaje de pacientes AR con PPD (+) fue si-
milar a los controles, 46,80% vs. 51,10%(p<0,02).
PPD (+) entre los pacientes AR inmunosuprimidos
y no inmunosuprimidos, 40,50% vs. 70,00% (p<
0,03); hubo correlación entre lecturas de 53,20%,
así para PPD (+) coincidieron los resultados en
25,50% y para PPD (-) en 27,70% (Spearman=
0.4), (p< 0,04), correlación significativa de
positividad o negatividad (X² 0,021).

Conclusiones: encontramos una proporción
PPD(+) de 51,10% en los controles en compara-
ción de 46,80% de los pacientes AR. La propor-
ción de PPD (-) es mayor en los pacientes AR
inmunosuprimidos que en los no inmunosuprimidos
59,50% vs. 30,00%.

Palabras clave: artritis reumatoide, inmuno-
supresión, tuberculina, controles intradomiciliarios.

Summary

Tuberculin evaluates TB infection, it depends
on cellular immune response, it has been reported
a low prevalence of PPD positive test in RA pa-
tients from our country compared with healthy
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controls. The use of this procedure could loose
validity as a screening method prior to start bio-
logic therapy, overuse of TB prophylaxis with iso-
niazid could cause hepatotoxicity in up to 50%
when associated with methotrexate, sulfasalazine
or anti-TNF agents, additionally TB drug resist-
ance could be developed.

Objective: to evaluate positive PPD results in
RA patients versus household contacts.

Methods: we studied 47 RA patients, 45 fe-
male (95.8%) and 2 male (4.2%) with their 47
household contacts. 2TU in 0.1 ml was intra-
dermically administered using Mantoux tech-
nique. To avoid booster effect no one in the study
had PPD test in the last 30 days. We considered
a positive test in RA a PPD ≥≥≥≥≥ 5 mm and household
contacts ≥≥≥≥≥ 10 mm. Statistic analysis was done
using SPSS 7.5 version. Age and PPD size
induration measurements were analyzed with
ANOVA, Spearman correlation test, X² and Z
test to compare proportions.

Results: the mean age for RA patients was 51.7
years and 41.7 years for household contacts. The
mean disease duration was 12.74 years, PPD size
induration in RA was 6.62 mm and 9.55 mm in
household contacts (ANOVA= 0.189). The Percent-
age of RA patients with a positive test was similar
to the controls, 46.80% vs. 51.10%(p<0.02). PPD
(+) in immunosupressed RA patients versus non
immunosupressed RA patients, 40.50% vs. 70.00%
(p<0.03). There was correlation between size
indurations of 53.20%, PPD(+) agreement results
were 25.50% and PPD (-) in 27.70% ( Spearman=

0.4), (p<0.04), significative positivity or negativ-
ity correlation (X² 0.021).

Conclusions: we found a PPD(+) proportion of
51.10% in controls vs. 46.80% in RA patients. PPD
(-) proportion was 59.50% vs. 30.00% in immu-
nosupressed RA patients versus non inmunosu-
pressed RA patients.

Introducción

El test de tuberculina por la técnica de Mantoux
(PPD) es la prueba estándar para detección de infec-
ción por tuberculosis; la reacción positiva a esta prue-
ba define infección1. Siendo una herramienta valiosa,
las variaciones en su aplicación y lectura requieren
de personal experimentado en su ejecución; adicio-
nalmente la variabilidad existente entre lotes y fa-
bricantes del producto puede contribuir a errores en
la determinación del status individual de infección.
Por ello es importante conocer el PPD utilizado ade-
más del contexto clínico epidemiológico de cada
paciente. “El PPD es una herramienta cuyo resulta-
do requiere interpretación, no debe tomarse como
una respuesta indiscutible”2,3.

Hasta este momento ni el CDC (Centers for
Disease control and prevention) ni otras institucio-
nes han establecido recomendaciones específicas
acerca de la extensión de la induración cutánea re-
querida para definir positividad en pacientes con
Artritis Reumatoide (AR), teniendo en cuenta que
estos pacientes son frecuentemente anérgicos y to-
man uno o más agentes inmunosupresores como
metotrexate y dosis baja de corticoides4, 5. Este pun-

Tabla 1.  Variables usadas y sus medidas estadísticas.

  Pacientes AR Controles  

Edad        
 Media 51,7 a. 41,1 a. ANOVA = 0,189 
 Rango ( 22 - 79 ) ( 12 - 84 )  

 DS 13,7 19,7  

Lectura PPD     
 Media 6,62 mm 9,55 mm ANOVA = 0,597 

 Rango ( 0 - 20 ) ( 0 - 24 )   

 DS 7,55 7,75   

 



314

REVISTA COLOMBIANA DE REUMATOLOGÍAJORGE RAVELO & Cols.

to es especialmente sensible si tenemos en cuenta
que desde el inicio del uso de los agentes biológi-
cos, ha crecido dramáticamente el riesgo de reacti-
vación de tuberculosis latente; por ejemplo, se ha
demostrado que el uso de Infliximab, un agente Anti-
TNFα que inhibe la formación del Granuloma del
complejo de Ghon, aumenta la incidencia de TBC
en pacientes con AR. Por ahora se considera pru-
dente establecer como positiva toda reacción mayor
o igual a 5 mm, basándose en datos extraídos de
otras poblaciones como los pacientes VIH6,7.

Habiéndose reportado en nuestro país una baja
prevalencia de PPD positivo en pacientes con AR
frente a controles sanos8, este procedimiento per-
dería validez en nuestro medio como tamizaje ade-
cuado antes del uso de agentes biológicos u otra
terapia inmunosupresora; de ser así, el uso indis-
criminado de la profilaxis TBC con isoniazida
traería muchas dificultades puesto que la hapato-
toxicidad de este fármaco se incrementa hasta en un
50% cuando se asocia a Metotrexate, Sulfazalasina o
agentes Anti-TNF9, sin dejar de lado la posibilidad de
desarrollo de drogorresistencia del Bacilo de Koch
por sobreuso de drogas Anti TBC10-11. Por tanto deci-
dimos confirmar el anterior hallazgo mediante un
estudio cuyo objetivo es evaluar la positividad del
PPD en nuestros pacientes con AR comparando la
respuesta encontrada con la de controles intra-
domiciliarios no AR.

Material y métodos

Se evaluaron 65 pacientes con diagnóstico defi-
nido de AR según los criterios de clasificación ARA
1987, que acudieron al servicio de inmuno-
reumatología del Hospital Nacional Cayetano
Heredia entre los meses de Julio y Agosto del 2004;
a todos se les aplicó PPD; de ellos solo 48 cumplie-
ron con acudir acompañados de una persona que
residía en su domicilio por más de un año; a estas
personas se les aplicó PPD y fueron el control
intradomiciliario; sólo acudieron a la lectura 47 con-
troles, por tanto la muestra quedó conformada por
47 pacientes: 45 de sexo femenino (95,8%) y dos
pacientes varones (4,2%) con sus respectivos con-
troles intradomiciliarios, que accedieron voluntaria-
mente a participar en el estudio.

Se consignó la edad, sexo y antecedente de tu-
berculosis de pacientes y controles. De los pacien-
tes se recabó el tiempo de enfermedad de AR y la
terapia antirreumática.

Según la terapia recibida se consideraron dos gru-
pos de pacientes AR: inmunosuprimidos, los que usa-
ban metothrexate (MTX) a partir de 7,5mg/sem,
leflunomida 20mg/d o azatioprina a partir de 50mg/d
y no inmunosuprimidos, a los que recibían MTX 5mg/
sem, sulfasalazina, cloroquina o hidroxicloroquina.

A pacientes y controles se les aplicó 0,1ml de
PPD, que corresponde a 0,02ug. de tuberculina PPD
RT23 (Statens Serum Institut, Copenhagen, Denmark;
2 tuberculin units UT), vía intradérmica en antebra-
zo derecho; 72 horas después se realizó la lectura;
todo el procedimiento estuvo a cargo de una enfer-
mera entrenada. Para evitar el efecto booster se soli-
citó que en ningún caso los pacientes o controles
hubiesen tenido un PPD en el último mes. Se definió
la positividad del PPD en ≥≥≥≥≥5mm. para pacientes AR
y ≥≥≥≥≥10mm. para sus respectivos controles4, 6, 7.

Los datos fueron tabulados en el programa EXCEL
97 y analizados en el programa SPSS v 7,5. Se anali-
zaron las medias de la edad y la medición de la reac-
ción al PPD de los pacientes y de los controles por el
método ANOVA; se evaluó la correlación de Spearman
y la prueba de Chi cuadrado para evaluar: los resulta-
dos de la lectura del PPD entre pacientes con AR y
sus respectivos controles intradomiciliarios, la prue-
ba de Chi cuadrado para la lectura del PPD con el
estado inmunosuprimido y no inmunosuprimido y la
prueba Z para comparar proporciones.

Resultados

Fueron incluidos en el estudio 47 pacientes con
sus respectivos controles intradomiciliarios; el tiem-
po de enfermedad promedio de los pacientes fue de
12,74 años (rango: 1-37 años). Los pacientes cata-
logados como no inmunosuprimidos fueron 12 y los
inmunosuprimidos, 35.

La tabla 1 muestra la edad promedio de los pa-
cientes en 51,7 años y la edad de los controles, 41,1
años (ANOVA= 0,189). La lectura del PPD prome-
dio fue menor en pacientes que en controles:
6,62mm. vs. 9,55mm. (ANOVA= 0,597). En ambos
casos no existieron diferencias significativas.



315

RESPUESTA A TUBERCULINA EN ARTRITIS REUMATOIDE (AR): UN ESTUDIO CON CONTROLES INTRADOMICILIARIOSVOL. 12 No. 4 - 2005

Considerando el resultado del PPD según las de-
finiciones de positividad para pacientes (≥≥≥≥≥5 mm.) y
controles (≥≥≥≥≥10 mm.), se observa en el gráfico 1 que
el porcentaje de pacientes AR con PPD(+) fue simi-
lar a los controles: 46,80% vs. 51,10% (p < 0,02).

En el gráfico 2 se aprecia que existe una diferen-
cia significativa entre la lectura del PPD (+) entre los
pacientes AR inmunosuprimidos y no inmunosu-
primidos: 40,50% vs. 70,00% (p < 0,03).

La tabla 2 muestra la evaluación de la correla-
ción entre las lecturas de los pacientes con AR y sus
respectivos controles; se observa que hubo correla-
ción entre ellas de 53,20%; así para PPD (+) coinci-
dieron los resultados en 25,50% y para PPD (-) en
27,70% (Coeficiente de Spearman= 0,4; p < 0,04), y
una asociación de 0,021 en los resultados de
positividad o negatividad utilizando la prueba del
Chi 2.

Como se puede apreciar, no existen diferencias en
la prevalencia de positividad al PPD entre los pacien-
tes AR y sus controles intradomiciliarios; sin embar-
go, no se ha podido demostrar correlación entre los
dos grupos con respecto al resultado del test de
tuberculina; esto podría ser explicado por el tamaño
reducido de la muestra, aunque también podría mos-
trar la necesidad de un diseño que contemple la vali-
dación de la prueba del PPD en pacientes con
enfermedad tuberculosa y contactos de los mismos
con Artritis Reumatoidea de fondo.

Hubo correlación entre el antecedente de tuber-
culosis y la positividad del PPD en los pacientes AR
y sus controles intradomiciliarios, siendo tres pacien-
tes en cada grupo los que reportaron haber tenido
antecedente de TBC.

    Pacientes AR Total 

    PPD ( - ) PPD ( + )   

Controles PPD ( - ) 13 12 25 
    27,70% 25,50%   

  PPD ( + ) 10 12 22 
    21,30% 25,50%   

Total   23 24 47 

 

Tabla 2.  Correlaciones entre el resultado de PPD en pacientes con AR y sus controles.

Gráfico 1. Porcentaje de PPD positivo y negativo
en pacientes con AR y sus controles.

Gráfico 2.  Porcentaje de PPD positivo y negativo
en pacientes AR con y sin inmunosupresión.
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Conclusiones

Encontramos una proporción PPD(+) de 51,10%
en los controles en comparación de 46,80% de los
pacientes AR.

La proporción de PPD (-) es mayor en los pa-
cientes AR inmunosuprimidos que en los no inmuno-
suprimidos: 59,50% vs. 30,00%.

La correlación de lecturas de PPD (+) en pacien-
tes AR y sus controles es de 27,70% y de PPD (-)
25,50%.

Discusión

Realizando la inyección simultánea de PPD en
pacientes de una población con baja prevalencia
de TBC con PPD-RT23 (Statens Serum Institut,
Copenhagen, Denmark; 2 tuberculin units) y PPD-
RIVM (Rijksinstituut voor Volksgezondheid en
Milieu, Bilthoven, the Netherlands; 1 IU) se obser-
va que el PPD-RT23 da más resultados positivos12,
es por ello que decidimos usar esta versión de
Tuberculina.

Se reconoce que en determinadas poblaciones
sobreexpuestas existe una alta prevalencia de PPD
(+); en trabajadores de salud, aún en poblaciones
con baja prevalencia de TBC, llega a 40%13 y 70%
en poblaciones de alta prevalencia14.

En enfermedades reumáticas se discute la utili-
dad del PPD para el inicio de quimioprofilaxis cada
vez que los pacientes requieren del uso de terapia
inmunosupresora; en un estudio griego sobre la
necesidad o no de quimioprofilaxis en enferme-
dades reumáticas sistémicas se estudiaron 451
pacientes no seleccionados de los cuales 184
(40,8%) hubieran tenido respuesta positiva al
PPD15.

Hernández reporta treinta casos de TBC en pa-
cientes con enfermedades sistémicas reumáticas du-
rante el período de 1987-1994, siete de los cuales
fueron AR. Del total de pacientes sólo dieciocho tu-
vieron estudio de PPD y de éstos sólo ocho (44,4%)
tuvieron PPD (+) >10 mm16.

Reportes consecutivos muestran que el uso de
Infliximab, un agente Anti-TNFα que inhibe la for-
mación del Granuloma del complejo de Ghon, au-

mentó la incidencia de TBC en AR comparado con
los pacientes AR que no usaron esta droga (52,5 vs
6,2/10000 casos año)17; un estudio español mostró
similar tendencia: 17/1540 pacientes con artritis
reumatoidea usuarios de la droga18.

 La tuberculosis activa puede desarrollarse tempra-
namente con la administración de Infliximab; antes
de prescribir la droga se debería buscar activamente
infección latente por tuberculosis o enfermedad.
Keane et al.19 reporta que 70 de 147000 pacientes
que recibieron la droga desarrollaron tuberculosis tan-
to en la forma pulmonar como extrapulmonar (la
mayoría de ellos desarrolló la forma diseminada). Se
ha reportado el caso de un paciente que desarrolló
tuberculosis después del tratamiento con Infliximab,
es un paciente con una historia familiar y personal
negativa para tuberculosis20.

La incidencia de TBC en el Perú para el año 2003
fue de 106x100000 habitantes según el Ministerio
de Salud (MINSA), de los cuales 183,91x 100000
habitantes corresponden a Lima Norte21. El test cu-
táneo de tuberculina por la técnica de Mantoux y su
posterior y correcta interpretación continúa siendo
el mejor método disponible para la evaluación indi-
vidual de la infección con M. Tuberculosis; el punto
de corte para definir infección en pacientes AR debe
ser ³ 5mm., mientras que para las personas que no la
padecen y no tengan ningún grado de inmuno-
supresión debería continuar siendo ≥≥≥≥≥10mm., debi-
do a las diferencias en sus lecturas encontradas en el
presente estudio, el cual también es avalado por Chan
KC et al. cuando afirma que en los pacientes usua-
rios de corticosteroides y HIV positivo la positividad
debe ser ≥≥≥≥≥ 5mm6. Afirmamos también que el mejor
control de un paciente AR continúa siendo un con-
tacto intradomiciliario, debido al mecanismo de
transmisión de la enfermedad así como la correla-
ción entre los resultados del PPD, hecho importante
que conlleva al clínico a decidir entre una interpre-
tación certera o errada en los pacientes AR con tera-
pia inmunosupresora, debido a la alta proporción de
resultados de PPD (-) que presentan (Gráfico 2). En
AR la terapia también podría influir en los resulta-
dos del PPD; Onetti reporta el incremento de la
positividad de algunas pruebas cutáneas (PPD, PHA,
Candidina) después del tratamiento con Auranofin
por seis a doce meses22.
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Autor Prevalencia Antígeno Edad Población 
Rey de Castro28 65% 2UT 18-63 66 
Santiváñez29 75,3% 2UT 20-51 593 
Fernández Concha30 88,15% 5UT 20-30 1075 
Valles31 54,1% ---- 20-30 122 

Incluso la repuesta positiva o negativa al PPD pue-
de estar determinada genéticamente como lo sugie-
ren Bahr y col. cuando describen respuestas a cuatro
diferentes antígenos en pacientes con artritis
reumatoidea (tuberculina, escrofulina, leprosina A,
antígeno común micobacteriano); excepto para
tuberculina, hallazgos similares se encontraron en 111
pacientes con tuberculosis. Los pacientes con artritis
reumatoidea, al igual que los de lepra y tuberculosis,
no respondieron al antígeno común micobacteriano
(grupo I); los haplotipos DR tuvieron efectos signifi-
cativos en la respuesta cutánea de los pacientes con
artritis reumatoidea; así los pacientes AR con haplotipo
HLADR4 tuvieron mayor respuesta a los cuatro
antígenos comparados con los No-DR4, HLADR3
estuvo asociado con respuestas de positividad nor-
males y el HLADR7 tuvo relación con la respuesta
disminuida especialmente a tuberculina23.

Nuestros resultados muestran que hubo correla-
ción significativa pero baja entre los resultados del
PPD entre pacientes AR y controles intradomi-
ciliarios, siendo el presente el primer estudio de pa-
cientes con AR en quienes se compara la incidencia

de infección TBC con respecto a un control
intradomiciliario pareado por la particularidad en el
modo de transmisión de la TBC que se da predomi-
nantemente por la persistencia del contacto y la po-
sibilidad de aerosolización del bacilo con relación a
la intensidad de la tos.

Ponce de León y col. desarrollaron un estudio
previo con 112 pacientes AR y 96 controles sanos
aparentemente no contactos encontrando que el PPD
negativo es más frecuente en pacientes AR (30%) y
un 70 % de positividad en controles sanos13; sin
embargo, nosotros encontramos que el PPD (-) fue
53,2% en pacientes AR y 48,9% en controles. Tam-
bién se aprecia que el diámetro de la induración es
mayor en los contactos intradomiciliarios que en los
pacientes AR, lo cual estaba previamente definido
según estudios anteriores4, 6 en los cuales se precisa
que en los pacientes usarios de corticoides y seroposi-
tivos, la positividad debe ser considerada con una
induración ≥≥≥≥≥5 mm.

Se presenta resumen de los estudios de prevalen-
cia de positividad al PPD (≥≥≥≥≥10 mm) en población
adulta del Perú:

TBC son los que están expuestos a pacientes hos-
pitalarios con enfermedad tuberculosa, es decir
trabajadores de salud o poblaciones especialmen-
te hacinadas como reclusas; llaman la atención
los diabéticos en Arequipa y el grupo control de
Ponce de León que sugieren tener alta exposi-
ción a enfermedad tuberculosa probablemente
hospitalaria.

También existen reportes nacionales de prevalencia de PPD en trabajadores de salud:

El viraje a PPD positivo en estudiantes de medi-
cina fue de 35,59%, determinado al tomar como re-
ferencia la prevalencia de PPD de ingresantes y
egresantes, siendo la mayor exposición durante el
internado médico31.

Como se puede apreciar en las tablas de pre-
valencia, los grupos más afectados por infección

Autor Prevalencia Antígeno Edad Población 
Gilman24 62,9% 5UT (Aplisol) 15-25 130 
Accinelli (Pampa Michel)25 50% 2UT 15-50 44 
Accinelli (Pucharini)25 35% 2UT 15-50 122 
Nina (Diabéticos de Arequipa)26 85,8% ----- X:57.6 53 
Bernardo (Universitarias Huancayo)27 45,9% 5UT 20-39 61 
Bernardo (Reclusas Huancayo)27 65,5% 5UT 15-50 55 
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En los demás grupos la prevalencia varía desde
un llamativo 24% hasta un 62%, la mayoría de ellos
poblaciones de zonas rurales o urbano marginales;
es necesario tener en cuenta esta prevalencia para
considerar un adecuado grupo control para nuestra
población objeto de estudio: los pacientes con artri-
tis reumatoidea.

Asimismo existen reportes nacionales que, estan-
do diseñados para detectar prevalencia de positividad
al PPD en niños, llegan a incluir el grupo etáreo de
mayores de 15 años.

El estudio de Martínez33 evalúa la tasa de conver-
sión después de un año; siendo ésta de 34.53%, reti-
rándole el efecto booster de 14,5% resulta en 20,03%.
La relación entre el nivel de contacto intra y/o
extradomiciliario e infección tuberculosa fue estudia-
da por Gilman quien determinó que la positividad al
PPD fue significativamente más alta en contactos que
en los controles 55% (97/175) vs. 34% (129/382), p
< 0,001 OR: 2,48 (95% CI 1,57-3,92) y el diámetro
promedio de la induración de contactos 20mm vs.
18mm de los controles, siendo su población de estu-
dio niños de 6 meses a 14 años de edad35.

En nuestro estudio el antecedente de TBC fue
referido por tres pacientes en cada grupo; dos de
cada grupo tuvieron PPD (+); sin embargo, llamó la
atención que de dos pacientes, uno en cada grupo
tenía PPD (-) lo cual obligaría a repetir la prueba.
Respecto a la BCG, el PPD es útil para identificar
niños con infección por TB independientemente de
su estado de vacunación BCG, dada su correlación
con el nivel de exposición36, 37; un metaanálisis de
97 artículos reafirma esta hipótesis38, excepto en la
evaluación temprana de pacientes lactantes39. En pa-
cientes con PPD 0 mm no existe una prueba estándar
de anergia hasta al actualidad40.

La estrategia más sensible y eficiente para el PPD
consiste en una lectura simple el día séptimo seguida
de un segundo test con una lectura a las 48 horas para

personas con reacciones menores a 10 mm41, sobre-
todo si se considera que es una respuesta falsa42.

El efecto booster se potencia entre los 7 y los 28
días después de la primera aplicación43; otro estudio
demuestra que este fenómeno se presenta dos a cua-
tro semanas después de la primera aplicación44.

Como se aprecia en el cuadro No 2, los pacientes
con AR categorizados como inmunosuprimidos pre-
sentan PPD (-) con más frecuencia en relación con los
no inmunosuprimidos, siendo esta diferencia estadísti-
camente significativa (p < 0,05). La correlación entre
positividad y negatividad de los resultados, que en con-
junto llegan al 52%, muestran que el contacto
intradomiciliario es el principal factor de transmisión
de la tuberculosis; sin embargo, el diseño ideal para
demostrar la sensibilidad y especificidad del PPD así
como el valor predictivo positivo y negativo, sería ne-
cesario trabajar con pacientes AR casos y no casos
TB, un grupo TB sin AR y controles sanos.
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