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Resumen

Resumen: El sindrome X-fragil (SXF) esté originado por una mutacién en el cromosoma X. Las manifestaciones mas fre-
cuentes que presenta son retraso mental, diversas alteraciones de la morfologia bucofacial y aumento del tamafio testicular.
Estd asociado a malformaciones cardiacas, hiperextension articular y alteraciones de la conducta. Presentamos dos varones
de 17y 10 afios respectivamente, tratados en nuestro Servicio por presentar gingivitis severa. Los pacientes mostraban las
caracteristicas faciales y dentales tipicas del sindrome. Ademas detectamos la presencia de anomalias radiculares como
el taurodontismo y la bifurcacion radicular que no habian sido asociadas al sindrome X-fragil en la literatura. En algunos
casos estas malformaciones radiculares se han asociado a otros sindromes congénitos con herencia ligada al sexo, pero
en ninguna publicacion las relacionan con el SXF.

Este sindrome es relevante por su alta prevalencia, por presentar determinadas caracteristicas bucales y faciales que pueden
facilitar el diagndstico y por los pocos casos que hay publicados.

Palabras clave: Sindrome X-fragil, sindrome de Martin-Bell, retraso mental, taurodontismo.

Introduccion

El sindrome del cromosoma X-fragil (SXF), también llamado
sindrome de Martin y Bell, es una de las enfermedades de
origen genético mas comunes. Este sindrome es responsa-
ble del 30% de los casos de retraso mental hereditario y se
asocia a ciertas alteraciones a nivel cognitivo, conductual
y fisico (1, 2).

EI SXF es una enfermedad monogénica ligada al cromosoma

Mental Retardation type 1) localizado en la banda q27.3 del
brazo largo del cromosoma X. Esta alteracion tiene su origen
en el aumento del nimero de repeticiones del trinucledtido
citosina-guanina-guanina (CGG). Los individuos sanos
tienen de 6 a 54 repeticiones del triplete CGG. La secuencia
genética relacionada con el SXF se presenta en dos formas
o estados dependiendo del namero de tripletes CGG que
contenga: premutaciéon (PM) y mutaciéon completa (MC).

X. Se produce como resultado de una mutacion dindmica del
axon 1 en el gen FMR-1 (acrénimo inglés de Fragile X linked

Los individuos con PM tienen entre 55 y 200 repeticiones
y generalmente se consideran como no afectados; mientras
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que los pacientes con MC presentan expansiones superiores
2200 CGG, normalmente entre 1.000 y 2.000 (3). Crawford
y cols. establecieron un tipo intermedio que se encuentra en
un intervalo comprendido entre 41 y 60 repeticiones (2).
La mutacién del gen FMR1 provoca la hipermetilacion de la
region genémica correspondiente, impidiendo la produccion
de 4cido ribonucleico mensajero (ARNm) e interrumpiendo
asi la codificacion de la proteina FMRP (acrénimo inglés
de Fragile X Mental Retardation Protein), basica para el
desarrollo neuronal y la produccién del tejido conectivo del
feto. La deficiencia o ausencia de la proteina FMRP es la
que causa el sindrome de X-fragil (4).

Al ser una mutacion ligada al cromosoma X, el SFX es un
30% mas frecuente en hombres que en mujeres (1, 2, 5). La
incidencia del SFX varia dependiendo de las fuentes que se
consulten. Hessl y cols. (6) la cifran en 1 de cada 2.000 a
5.000 individuos (sin especificar diferencias relacionadas
con el género, ni entre la MC o la PM). Nunn y Durning (5)
la establecen en 1 de cada 750 mujeres y en 1 de cada 1.500
hombres, sin especificar diferencias entre MC o PM (5). La
prevalencia de la PM, citada por la mayoria de los autores,
es de 1 por cada 100-200 mujeres y 1 por cada 800 hombres;
con respecto a la MC la prevalencia es de 1 por cada 6.000-
8.000 mujeres y de 1 por cada 4.000 hombres (4, 7).

Las manifestaciones clinicas de este sindrome en varones
adultos incluyen cuatro rasgos fundamentales: una cara
alargada y estrecha con frente amplia y menton prominente,
unas orejas de gran tamafio y despegadas, la existencia de
hiperlaxitud articular (con movilidad aumentada) y unos
testiculos grandes (macroorquidismo) uni o bilateralmente.
Entre un 25-30% de los pacientes con SXF no manifiestan
la facies tipica del sindrome (1). Dentro de las caracteristicas
secundarias podemos destacar: gran estatura (1), piel suave y
sedosa, extremo distal de los dedos de las manos ensanchados
y pies planos. Los rasgos fisicos de las mujeres afectas con la
MC son menos evidentes y mas variables que en los varones
con MC, aunque excepcionalmente se han descrito casos de
mujeres que presentan el fenotipo clasico del sindrome. Al
contrario que en los hombres, se ha observado que las nifias
con SXF tienen una talla media inferior a la normal. Las
mujeres con PM suelen tener un aspecto fisico normal (8).
Las anomalias del tejido conectivo son practicamente cons-
tantes en los pacientes con SXF y cabe destacar la presencia
de hiperextensibilidad articular que disminuye con la edady
que es mas marcada en las pequefias articulaciones (9) como
es el caso de la articulacién temporomandibular (ATM).
Esta caracteristica del tejido conectivo ocasiona anomalias
cardiacas como diversas anomalias de las valvulas cardiacas,
especialmente un prolapso de la valvula mitral que origine
un soplo cardiaco (5, 8, 9).

Dentro de las caracteristicas faciales tipicas del SXF se
encuentran: la macrocefalia, la prominencia del hueso fron-
tal, el hipotelorismo, el estrabismo, la hipoplasia del tercio
medio facial, la protusién mandibular, asi como la posible
coexistencia con el Sindrome de Pierre Robin (micrognatia,
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glosoptosis y fisura palatina) (5, 9). Las anomalias intrabuca-
les mas frecuentes son: el paladar ojival, la fisura palatina, la
presencia de mesiodens (9), hipomineralizaciones dentariasy
abrasion de las caras oclusales y de los bordes incisales (5, 8,
10), asi como un aumento de las dimensiones de las coronas
dentarias en sentido mesiodistal y vestibulolingual, lo que
provoca una grave discrepancia 6seodentaria (8, 11).
Durante la etapa prepuberal destaca mas el fenotipo conduc-
tual con respecto al fisico. En los nifios y varones adultos
con la MC el nivel cognitivo suele estar afectado y del 80 al
90% de éstos presentan deficiencia intelectual, situandose
el cociente intelectual (CI) en un rango de retraso mental
de moderado a severo. Ademas, la mayoria de ellos sufren
importantes trastornos de la atencion. Las alteraciones de
conducta mas habituales son la hiperactividad, que tiende a
mejorar con la edad, la angustia ante situaciones nuevas o
con elementos desconocidos y las conductas de perseveracion
(repeticion de acciones y frases) (8). Estos pacientes también
suelen padecer una extrema timidez, evitando el contacto
ocular que les suele producir angustia y en situaciones de
excitacion son frecuentes las estereotipias (movimientos de
aleteos y mordisqueo de manos). Aproximadamente entre el
15 y el 30% son autistas; de hecho, se estima que un 6% de los
varones autistas tienen el SXF (1, 4, 5). Suelen ser personas
con baja tolerancia a la frustracion y con poca capacidad
de espera, presentando un comportamiento impulsivo y/o
agresivo en determinadas circunstancias. Aproximadamente
el 30 y el 50% de las nifias con MC tienen un CI dentro del
rango normal, pero suelen presentar problemas de aprendiza-
je, déficit de funciones ejecutivas, trastornos de la atencion,
labilidad emocional, dificultades con las matematicas, asi
como déficit en el lenguaje. La timidez y la ansiedad social
pueden representar un problema grave que requiera un tra-
tamiento especifico.

Alrededor de un 15% de los pacientes con SXF presentan
un estado de epilepsia caracterizado por un curso evolutivo
benigno, con desaparicion de las convulsiones antes de los
20 afios de edad. Se han observado anomalias en la mor-
fologia del cerebro, relacionadas con el bajo rendimiento
intelectual de los nifios con SXF y con la mutilacién del
gen FMR1 (8, 12).

Casos Clinicos

Caso 1

Varén de 17 afios de edad con SXF, hijo de portadora del
SXF. El estudio de genética molecular demostr6 que el pa-
ciente es portador de un alelo con 53 repeticiones del triplete
CGG en la region 5 del gen FMR1, con niveles aumentados
de ARNm y niveles disminuidos de la proteina FMRP. El
paciente presenta una discreta hipoacusia, defecto de refrac-
cion ocular, escoliosis dorsal alta y epilepsia (actualmente en
remision). Tuvo dos crisis epilépticas a los 10 afios de edad,
por lo que fue medicado con carbamazepina (Tegretol®,
Novartis, Barcelona, Espafia) durante 5 afios (hasta los 15
afios de edad). En la actualidad no toma ningiin farmaco.
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El paciente presenta un quiste de septum pellulcidum como
Unica anomalia descubierta durante el estudio craneal
(electroencefalograma y tomografia computadorizada). No
tenia ninguna alteracion a nivel cardioldgico. El paciente
fue intervenido quirtirgicamente de amigdalectomia a los
4 afios de edad, de la exéresis de un nevus plantar a los 6
afios y de otoplastia bilateral a los 8 afios por presentar los
pabellones auriculares antevertidos. Por otra parte el paciente
no presentaba enfermedades infecciosas de interés, alergias
medicamentosas conocidas ni habitos toxicos.

En la exploracion fisica general (Fig. 1), se observan algu-
nos rasgos dismorficos como la escafocefalia, la hipotonia
muscular y la hiperlaxitud ligamentosa. El paciente tiene un
déficit cognitivo con especial afectacion del lenguaje.

Este paciente nos fue remitido a nuestro Servicio por pre-
sentar una higiene bucodental deficiente que derivo en una
gingivitis severa. A nivel odontoldgico le habian realizado un
tratamiento de conductos a los 10 afios a nivel del 2.1 y fue
intervenido quirtirgicamente en dos ocasiones bajo anestesia
general para la extraccion quirtrgica de un mesiodens a los
10 afios y del 1.3 en inclusion intradsea total a los 16 afios
de edad. El paciente habia sido tratado con ortodoncia fija y
removible durante dos afios y en la actualidad utilizaba un
mantenedor de espacio removible en el maxilar superior.
En la exploracion fisica se observa una asimetria facial lo-
calizada en el cuerpo mandibular izquierdo y en el examen
intrabucal del maxilar inferior se apreciaba una retencion
secundaria e infraoclusion del 3.6. Radiograficamente se ob-
serva la elongacion radicular de este molar y la presencia de
anomalias radiculares en todos los premolares inferiores, tales
como taurodontismo y la bifurcacion radicular (Flg. 2).

El plan de tratamiento incluyo6 la terapia periodontal, la ex-
traccion quirtirgica bajo anestesia local del 3.6 y la colocacion
de una protesis parcial removible para mantener el espacio.
Una vez haya finalizado el crecimiento del paciente se pro-
cedera a la rehabilitacion de las zonas edéntulas mediante
implantes unitarios a nivel del 3.6 y del 1.3.

Fig. 1. Fotografia frontal del paciente del caso n° 1. Se aprecian las carac-
teristicas faciales tipicas del SXF, como son la cara alargada, la mandibula
prominente y las orejas grandes.
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Fig. 2. Cason® I.

A. Ortopantomografia del afio 2002. Muestra la inclusién intradsea
total del 1.3.

B. Detalle de la ortopantomografia. Muestra las anomalias radiculares,
taurodontismo y bifurcacion, en premolares del cuarto cuadrante.

C. En el tercer cuadrante se observan estas mismas malformaciones
radiculares en 3.4 y 3.5, ademas de la elongacion radicular en el 3.6.

Caso 2

Varo6n de 10 afios de edad con SXF, hijo de portadora del
SXF. Se trata de un paciente sin antecedentes de patologia
sistémica ni enfermedades infecciosas. No presenta alergias
medicamentosas conocidas, ni habitos toxicos.

En la exploracion fisica general se observan algunos rasgos
caracteristicos del SXF como una cara alargada, la pro-
minencia del hueso frontal, unas orejas de gran tamafio y
estrabismo. El paciente, al igual que el caso 1, manifiesta
tono muscular bajo e hiperlaxitud ligamentosa y un déficit
cognitivo con especial afectacion del lenguaje.

Este paciente fue remitido a nuestro Servicio por presen-
tar una deficiente higiene bucodental que derivd en una
gingivitis leve, agravada por el habito de respiracion oral.
Sin embargo, este paciente no se habia sometido a ningtin
tratamiento odontoldgico hasta el momento.
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Fig. 3. Caso n° 2. Ortopantomografia. En esta radiografia se
observa taurodontismo a nivel del 2.6 y del 1.6 y anomalias en
la morfologia radicular del 4.3 no erupcionado. Este paciente
no presenta dientes supernumerarios.

Tras la exploracion de los maxilares no se evidenciaba
asimetria facial, presentando una maloclusion de clase
11 division 1 bilateral. Como caracteristicas intrabucales
tipicas del sindrome, este paciente tenia el paladar ojival y
las dimensiones de las coronas de los molares aumentadas,
tanto en el sentido mesiodistal como en el vestibulolingual.
La arcada superior presentaba forma de "V" por el estre-
chamiento en la region de los premolares y el canino, junto
con una protrusion o labioversion de los incisivos superiores
que provocaba una mordida abierta anterior. Ademas, se
aprecia una musculatura anormal, con un labio superior
hipoténico. En la ortopantomografia (Fig. 3) se observan
los gérmenes de los dientes permanentes y la ausencia de
dientes supernumerarios. En esta radiografia se aprecia un
taurodontismo a nivel del 2.6 y del 1.6 y anomalias en la
morfologia radicular del 4.3 no erupcionado. Los gérmenes
de los segundos molares superiores e inferiores se encuentran
todavia en inclusion intradsea parcial.

Se efectud el tratamiento periodontal pertinente y se plante6
lanecesidad de llevar a cabo un tratamiento ortodoncico, que
no fue aceptado por los padres del paciente.

Discusion

El SXF fue descrito por primera vez en 1943 por J. Purdon
Martin y Julia Bell. Su origen genético no se descubrio6 hasta
el afio 1969, cuando se encontraron individuos que mostraban
ciertas caracteristicas mentales y fisicas, en relacion con una
alteracion del cromosoma X. En 1991 Verkerk, descubrid
el gen FMRI1, impulsando de esta forma la investigacion
médica y psicopedagdgica. Los aportes mas importantes en
este sentido han sido la mejora en el diagnodstico prenatal y
el consejo genético para los familiares con antecedentes del
sindrome X-fragil (1, 2, 13-15).

El nombre de este sindrome se debe a la forma que adquiere el
cromosoma X cuando se cultiva bajo condiciones especiales
(en un medio deficiente en acido folico). Debido a la expan-
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sion del triplete de nucledtidos el extremo del brazo largo del
cromosoma X se muestra descondensado y elongado, y se
rompe facilmente. El fenomeno de ruptura del cromosoma
X aparece solo "in vitro", cuando se observa la muestra en
el microscopio. El diagnostico del SXF es confirmado por
estudios genéticos moleculares del gen FMRI1.

Los recién nacidos afectos por el SXF suelen presentar un
peso elevado y en la exploracion clinica se observa macroce-
falia y fontanelas de gran tamafio, sin embargo un desarrollo
mental tardio suele ser el primer signo diagnostico de este
sindrome. Los nifios con SXF andan y hablan a partir de
los 20 meses de edad como promedio. El sindrome no se
suele diagnosticar hasta los 8-9 afios de edad, debido a que
las manifestaciones clinicas estan muy atenuadas durante
la etapa infantil. Al llegar a la pubertad las caracteristicas
corporales y faciales presentes en la infancia se vuelven mas
evidentes (9) hallindose un aumento del tamafio normal de
los testiculos (aunque un 10-15% de los nifios presentan
macroorquidismo antes de la pubertad) (8). El paciente pre-
puberal del caso 2 muestra los rasgos fisicos mds atenuados
que el paciente del caso 1.

La existencia de displasia del tejido conectivo asociada a
este sindrome genera una alta incidencia de anomalias car-
diacas. Dentro de estas alteraciones se encuentra la patologia
valvular cardiaca, presentandose un prolapso de la valvula
mitral en més de un 80% de los pacientes con SXF. En estos
casos se ha aconsejado efectuar una profilaxis antibiotica
para prevenir la endocarditis bacteriana antes de un pro-
cedimiento dental o de cirugia bucal. La anestesia general
supone un riesgo elevado debido a estas malformaciones
cardiacas por lo que el tratamiento odontolégico se debe
hacer preferiblemente bajo anestesia local (5, 9). No obstan-
te, los 2 pacientes descritos en este articulo no presentaban
patologia cardiaca.

Los individuos con PM del gen FMR1 no tienen afectacion
cognitiva, pero en el caso de nuestros pacientes si se ma-
nifestaba un déficit cognitivo con especial afectacion del
lenguaje asociado con caracteristicas fisicas especificas del
SXF. El fenotipo de la PM se debe al aumento del ARNm
del gen FMRI1 vy a la ligera disminucion de los niveles de
FMRP, lo que provoca las precipitaciones intracelulares y
la degeneracion neuronal (1).

En estos pacientes existen dos subfenotipos, de aparicion tar-
dia. El primero de ellos es el fallo ovarico prematuro (POF)
que se da en més de un 20% de mujeres con PM, siendo esta
prevalencia 30 veces mayor que en la poblacion general. El
gen FMRI1 interviene en el desarrollo y maduracion ovarica
(16). Las mujeres no fértiles y que prematuramente presentan
elevacion de los niveles de hormona foliculoestimulante
(FSH) pueden ser candidatas al estudio de la premutacion
del gen FMR1 (4).

El segundo de los fenotipos se denomina FXTAS (acronimo
inglés de Fragile X Associated Tremor/Ataxia Syndrome) y
su prevalencia es del 30% en los adultos con PM. Se trata
de un desorden neurologico multisistémico que presenta
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como signos principales el temblor intencional progresivo,
la ataxia, el parkinsonismo y la disfuncion auténoma (8, 17).
Otras caracteristicas asociadas son una neuropatia periférica
con disminucion de la sensacion de vibracion en la parte dis-
tal de las extremidades inferiores, la impotencia sexual, asi
como déficits cognitivos (pérdida de la memoria, dificultad
para articular palabras, etc.) y de la funcion ejecutiva. No
obstante, todo este cuadro suele aparecer pasados los 50 afios
de edad (1, 4). Las mujeres con PM no suelen desarrollar
FXTAS; esta diferencia se explica por la proteccion que pro-
porciona la inactivacion del alelo poseedor de la permutacion.
Se han encontrado niveles muy elevados (hasta 4 veces lo
normal) del ARNm del gen FMRI (8).

La presencia de antecedentes familiares de FXTAS o POF
asociado a un déficit cognitivo, asi como el retraso mental
de etiologia desconocida sin antecedentes familiares, son
indicativos para hacer estudios genéticos y descartar la co-
existencia del SFX (4). Es muy importante un diagndstico
precoz para hacer una correcta planificacion familiar con
una intervencion especifica e individualizada por un equipo
multidisciplinar (terapias del desarrollo, planes educativos o
de estimulacion precoz, etc.).

Las caracteristicas bucofaciales mas tipicas de este sindrome
son la prominencia mandibular, el paladar ojival y la fisura
palatina (5, 9). Nuestros 2 pacientes presentaban paladar
ojival, que en el caso 1 se sumaba a la protusion mandibular,
pero en ningln caso existia fisura palatina. Otra caracteris-
tica descrita por Nunn y Durning (5), asi como por Shellhart
y cols. (10), es la abrasion de las caras oclusales y los bordes
incisales. En nuestros pacientes no observamos la presencia
de hipoplasia del esmalte o abrasiones o facetas de desgaste,
quizés por su juventud. En un caso descrito por Kulkarni y
Levine (9) se descubri6 la presencia de un diente supernu-
meario en la zona de la premaxila, al igual que en el caso 1
que fue extraido quirGrgicamente a los 10 afios.

En nuestros pacientes descubrimos taurodontismo localiza-
do, en el caso 1 en la raiz de todos los premolares inferiores
y en el caso 2 en el primer molar superior izquierdo. Esta
anomalia morfologica esta presente en la poblacion general
entre el 0.5 y el 5% sélo puede detectarse radiograficamente.
Se caracteriza porque se marca menos la constriccion cer-
vical del diente, las raices se acortan y la furca se desplaza
hacia apical. Ademas, la camara pulpar, en relacion a la
configuracion externa del diente, es muy amplia en sentido
dpico-oclusal. Es mas frecuente una afectacion bilateral,
como en el caso 1, y en molares permanentes, como en el
caso 2. En la literatura se han descrito casos de esta malfor-
macion radicular asociados a otros sindromes congénitos con
herencia ligada al sexo (18, 19), pero en ninguna publicacion
lo relacionan con el SXF.

Se ha descrito que el cromosoma X regula el tamafio y la
forma dentaria, ademas de la morfologia radicular de los
dientes (20). Los dos pacientes presentaron anomalias en
la morfologia radicular. En el caso 1 se encontraron raices
bifurcadas en ambos premolares inferiores de forma bila-
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teral, asi como en el canino inferior derecho del caso 2 que
estaba en inclusion intradsea total. En la poblacion general
la prevalencia de alteraciones de la morfologia radicular en
los premolares es poco frecuente, y segun Vertucci (21) es
de un 2.3%, siendo mas comun en los primeros premolares
(20, 21). Ademas, se ha encontrado una mayor frecuencia
de premolares con dos raices en pacientes con alteraciones
cromosomicas (19, 22).

En estudios sobre la morfologia dentaria en pacientes SXF
se ha referido un aumento en los didmetros de la corona en
los sentidos mesiodistal y vestibulolingual, al compararlos
con los de la poblacion normal. La asimetria del tamafo de
las coronas puede utilizarse como un signo dentario para el
diagnostico de los pacientes afectos de SXF (11). En nuestros
2 pacientes los diametros coronales eran mayores, respecto
a la media poblacional, presentando una ligera macrodoncia
a nivel molar y premolar.

Debido a la hiperlaxitud ligamentosa que presentan estos
pacientes es frecuente que presenten una luxacion recidivante
de la ATM. En el caso 1 se diagnosticé un desplazamiento
discal anterior con reduccion y subluxacion condilar de forma
bilateral con ruido articular pero sin dolor.

Se define una retencion secundaria como la detencion de la
erupcion de un diente después de su aparicion en la cavidad
bucal, sin existir una barrera fisica que lo impida ni una posi-
cién andémala del mismo (23). La incidencia de esta alteracion
en molares permanentes es muy baja y provoca graves alte-
raciones en el desarrollo de la denticion y en el crecimiento
bucofacial normal. Clinicamente suele tener una presentacion
unilateral, pudiendo estar asociado a patologias quistica o
inflamatoria y a alteraciones de la oclusion. El tratamiento
dependera de la edad del paciente, del diente afectado, del
grado de infraoclusion y de la maloclusion que provoque
(24). La principal etiologia de la retencion secundaria, segin
la mayoria de los autores, son los trastornos del ligamento
alveolar que pueden provocar la anquilosis del diente (25).
En el estudio radiologico del caso 1 se observo un aumento
en la longitud radicular del diente con retencion secundaria
en el 3.6. En pacientes que presentan retenciones dentarias se
recomienda efectuar controles clinico-radiologicos de forma
periddica, especialmente en edades comprendidas entre la
denticién mixta y los 20 afios, por la posible aparicion de
nuevas retenciones dentarias.

La terapia génica transcripcional se perfila como una solu-
cion futura para las enfermedades genéticas, incluido el SXF.
Con el tratamiento postnatal las alteraciones neurologicas
de este sindrome se podrian modificar; en cambio, es im-
probable que las malformaciones faciales y la hiperlaxitud
ligamentosa se puedan evitar (1). '

Conclusiones

El SXF es de interés odontologico debido a su alta inciden-
cia y a la presencia de alteraciones bucofaciales claves para
el diagndstico en pacientes masculinos con retraso mental
de etiologia desconocida. En nuestros 2 pacientes hemos
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observado malformaciones radiculares, no asociadas con
anterioridad al SXF en la literatura, como son el taurodon-
tismo, la bifurcacion y la elongacion radiculares.

En la relacion odontologo-paciente hay que tener en cuenta
los trastornos de la conducta que presentan los pacientes
con SXF. Se debe evitar el estrés que genera el tratamiento
odontolégico con premedicacion ansiolitica y familiarizar a
estos pacientes con el ambiente de la clinica odontolégica, ya
que, se asustan en contextos con muchos estimulos externos
(ruido, luces, etc.). Si estos pacientes presentan patologia
valvular, se debe instaurar la pauta profilactica antibiotica
preoperatoria y, en la medida de lo posible, realizar los tra-
tamientos odontoldgicos bajo anestesia local.
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