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ТУБЕРКУЛЬОЗ�ПЛЕВРИ�ТА� ІНШИХ�ОРГАНІВ�ПРИ�ПЕРЕСАДЖЕНІЙ
НИРЦІ�–���На�підставі�даних�літератÀри�автори�по³азÀють,�що�синдром
плеврально�о�випотÀ�після�алотрансплантації�ниро³�носить�алер�ічний
�енез.�Ураження�³іст³ової�системи,�о³рім�тÀбер³Àльозно�о��енезÀ,�може
мати�обмінний�хара³тер,�пов’язаний�із�мі³ро�лобÀліном�β

2
.�При�знач-

ній�³іль³ості�синдромÀ�плеврально�о�випотÀ�Àраження�плеври�тÀбер-
³Àльозно�о��енезÀ,�пов’язано�о�з��емонтрансплантацією,�À�0,1%,�що�бÀло
маніфестÀючим�в�одномÀ�випад³À�при�тÀбер³Àльозі�ле�ень,�а�в�іншомÀ
–�при�тÀбер³ÀльозномÀ�спондиліті.�Наведені�діа�ностичні�³ритерії.

ТУБЕРКУЛЁЗ�ПЛЕВРЫ�И�ДРУГИХ�ОРГАНОВ�ПРИ�ПЕРЕСАДЖЕННОЙ
ПОЧКЕ�–�Основываясь�на�данных�литератÀры,� авторы�подчер³ивают,
что�синдром�плеврально�о�выпота�после�аллотрансплантации�поче³�но-
сит�аллер�ичес³ий�или�тÀбер³Àлезный�хара³тер,�а�поражение�³остной
системы�–�тÀбер³Àлезный�или�обменный��енез,�связанный�с�ми³ро�ло-
бÀлином�β

2
. �При�значительном�³оличестве�слÀчаев�синдрома�плевраль-

но�о�выпота�поражения�плевры�тÀбер³Àлезно�о��енеза,�связанно�о�с��е-
мотрансплантацией,�встретили�в�0,1%,�что�в�одном�слÀчае�предшество-
вало� тÀбер³ÀлезÀ� ле�³их,� а� в� дрÀ�ом�–� тÀбер³ÀлезномÀ� спондилитÀ.
Приведены�диа�ностичес³ие�³ритерии.

TUBERCULOSIS�OF�PLEURA�AND�OTHER�ORGANS�AT�TRANSPLATED�KIDNEY
–�Basing�on�the�literary�data,�the�authors�show�that�syndrome�of�pleural
effusion�after�kidney�allotransplantation�has�allergic�genesis.�The�injury�of
bone�system,�besides�tuberculous�genesis,�has�metabolic�features,�related�to
microglobulin� β2.�At�considerable�quantity�of�pleural�effusion� the�pleura
injury�of�tuberculous�genesis,�caused�by�hemotransplantation,�was�observed
in�0,1�%�cases.�It�was�manifesting�in�one�case�of�lung�tuberculosis,�and�in
other�case�–�at�tuberculous�spondylitis.�Diagnostical�criteria�have�been�defined.

Ключові�слова:�плевральний�випіт,�тÀбер³Àльоз�ле�ень,�тÀбер³À-
льозний�спондиліт,�мі³ро�лобÀліновий�β
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�амілоїдоз.
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³Àлезный�остит,�ми³ро�лобÀлиновый�β
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�амилоидоз.

Key�words:�pleural�effusion,�lung�tuberculosis,�tuberculous�spondylitis,
microglobulin�β
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�amyloidosis.

ВСТУП�� Виявлення� тÀбер³ÀльозÀ� плеври� при� переса-
дженій� нирці� шляхом� встановлення� синдромÀ� плевраль-
но�о�випотÀ�(СПВ)�та�настÀпною�верифі³ацією�процесÀ�має
важливе�меди³о-соціальне�значення.�З�одно�о�бо³À�це�зÀ-
мовлено�тим,�що�тÀбер³Àльоз�плеври�À�значномÀ�відсот³À
випад³ів� бÀває�маніфестÀючим� процесом� дисеміновано�о
тÀбер³ÀльозÀ,�серед�я³о�о�зÀстрічається�і�тÀбер³Àльоз�³істо³
[1].� З� іншо�о� бо³À,� тÀбер³Àльоз� плеври,� Àс³ладнившись
на�ноєнням,�або�переходом�À�хронічнÀ�формÀ,�призводить
до�інвалідизації�пацієнтів�[1].�Відомо�та³ож,�що�о³рім�³іст-
³ово�о� тÀбер³ÀльозÀ� при� хронічній� нир³овій� недостатності
(ХНН)�та�трансплантованій�нирці�зÀстрічаються�й� інші�Àра-
ження�сÀ�лобів,�³істо³,�хребта�та�зв’язо³,�що�не�пов’язані�з
інфе³цією,� а� зÀмовлені�порÀшеннями�е³с³реторної�фÀн³ції
ниро³.� Клінічний� перебі�� цих� Àс³ладнень,� на�адÀючи� сÀ-
хоти,�все�ж�має�сÀттєві�відмінності,�а�терапія�–�протилежнÀ
спрямованість,�а�саме:�при�тÀбер³Àльозі�–�антиба³теріаль-
нÀ,�а�за�Àс³ладнень�обмінно�о�хара³терÀ,�що�стосÀються�³і-
ст³ової�системи�–�дезінто³си³аційнÀ�і�та³À,�що�ре�Àлює�об-
мін� речовин� [2].

Аналіз� останніх� пÀблі³ацій� (о�ляд� літератÀри).
Відомо,�що�за�фізіоло�ічних�Àмов�в�ор�анізмі�людини�цир-
³Àлює�мі³ро�лобÀлін�–� β2� (β2m),� я³ий� належить�до� запаль-
них� біл³ів� [3].�Щоденно� він� синтезÀється� À� ³іль³ості� від� 2
до�4�м�/л.�За�Àмов�нормально�о�фÀн³ціонÀвання�ор�анізмÀ
зазначений�біло³� до�95�%� е³с³ретÀється� нир³ами.� Період
йо�о�напіввиведення�с³ладає�2,5��од,�а�³онцентрація�À�пла-
змі� здорової� людини�–�1-3�м�/л� [5].�При�порÀшенні� виве-
дення�із�ор�анізмÀ� β2m�нир³ами,�що�зÀстрічається�при�ХНН,
період�напіввиведення�цьо�о�мі³ро�лобÀлінÀ�зростає�À�10–
15�разів,�а�на³опичення� β2m

�À�різних�т³анинах�зростає�À�60
разів�[6].�ДÀм³а�про�зростання�синтезÀ� β2m�в�Àмовах�Àремії

і�пов’язаних�з�нею�змінах�в� імÀнномÀ�статÀсі�ор�анізмÀ�не
підтвердилась.�О³рім�системно�о�збільшення�β2m�À�сирова-
тці�³рові,�спостері�ається�йо�о�місцеве�на³опичення�À�зв’яз-
³ово-³іст³овомÀ�апараті.�Паралельно�з�цим�спостері�ається
та³ож� збільшення� À� сироватці� і� зв’яз³ово-³іст³овій� систе-
мах�змінено�о�³ола�енÀ.�Останній�набÀває� та³ої� я³ості� за-
вдя³и� впливÀ� β2m� на� йо�о� синтез�фібробластами.� Завдя³и
особливій�спорідненості�із�де�радованим�³ола�еном�мі³ро-
�лобÀлін� β2m

� À� значній� ³іль³ості� від³ладається� саме� в� тих
т³анинах,�я³і�ба�аті�на�³ола�ен:�сÀ�лоби,�хрящі,�сÀхожил³и
та� ендотелій� сÀдин� внÀтрішніх� ор�анів.� Зазначене� визна-
чає� превалювання� патоморфоло�ічних� змін� та� ³лінічно�о
перебі�À�Àс³ладнення,�а�саме:�остео-вертебро-арти³Àлярні
та�вісцеральні�прояви.�Разом�з�тим,�β2m

�À�поєднанні�з�³ола-
�еном,� подразнюючи� т³анинні� рецептори�ма³рофа�ів,� під-
силюють� виділення� запальних� цито³інів� (інтерлей³ін-1,� ін-
терлей³ін-2,�фа³тор�не³розÀ�пÀхлин�–�ФНП),�що� і�визначає
особливості�подальшо�о�перебі�À�Àс³ладнення�[7].

Насам³інець,� є� повідомлення,�що� прояви� Àс³ладнень,
я³і�стосÀються�³іст³ово�о�та�сÀ�лобово�о�апаратÀ�залежать
не� від� хронічно�о� �емодіалізÀ,� я³� вважали� дея³і� автори,� а
від�ХНН,�що�сÀпроводжÀється�олі�о-�чи�анÀрією�та� іншими
Àремічними� озна³ами,� ос³іль³и� зÀстрічаються� та³ож� при
перитонеальномÀ�діалізі� та�за� інших�видів�дето³си³аційної
та�замісної�терапії�[3,�7].�Від³ладений�À�зазначених�т³ани-
нах� амілоїд� полімеризÀється,� Àщільнюється� і� з� часом� ви-
³ли³ає� ³лінічні� прояви.� Але� останні� розвиваються� лише� À
2–4� %�хворих,�тоді,�я³�амілоїд�знаходять�À�48–100�%�паці-
єнтів,� я³і�страждають�на�ХНН� [5].

У�³лінічній�³артині�мі³ро�лобÀліново�о�амілоїдозÀ� (Аβ2m)
звертає�Àва�À�біль�À�вели³их�та�середніх�сÀ�лобах,�особли-
во� À� плечі,�що� на�адÀє� плечолопат³овий� періартрит.� Най-
частіше�біль�тÀрбÀє�хворих�À�нічний�період�доби,�³оли�вони
тривалий�час�залишаються�À�одномÀ�положенні.�ПостÀпово
розвивається�деформація�середніх�сÀ�лобів.�Рент�еноло�і-
чно�À�середніх�та�дов�их�³іст³ах�знаходять�псевдо³істи,�я³і
ло³алізÀються�À�епіфізарних�відділах,�ближче�до�міжсÀ�ло-
бових�поверхонь,�що�на�адÀє�тÀбер³Àльозне�Àраження.�Іно-
ді�³істи�розташовÀються�сÀбперіостально�і�можÀть�рÀйнÀва-
ти�останній,�але�вираженої�періостальної�реа³ції,�хара³тер-
ної�для�тÀбер³ÀльозÀ�³істо³�при�цьомÀ�все�ж�не�описано.�На
відмінÀ� від� специфічно�о� Àраження� ³істо³� і� сÀ�лобів� при
амілоїдозі� β2m

�не�зÀстрічається�звÀження�міжсÀ�лобової�щі-
лини� і� не�бÀває� се³вестрів.� Ураження� ³істо³,�що� сÀпрово-
джÀються� розвит³ом� ³іст� на� відмінÀ� від� тÀбер³Àльозних
оститів,� може� бÀти� безсимптомним.� Разом� з� тим,� відомі
патоло�ічні�переломи.�Хребет�частіше�Àражається�À�шийно-
мÀ� відділі,� а� ³істи� ло³алізÀються� À� тілах� хребців,� ін³оли
рÀйнÀючи�міжхребцеві�дис³и,�але�без�Àтворення�остеофітів,
що�є�типовим�для�тÀбер³Àльозно�о�спондилітÀ.�При�остан-
ній�ло³алізації� процесÀ� À� ³лініці� превалює�больовий�синд-
ром�та�ради³Àліти�[1].

Одним� із� найважливіших� проявів� Aβ2m
� бÀває� синдром

³арпально�о�³аналÀ�(СКК),�морфоло�ічним�підґрÀнтям�я³о�о
є� стиснення� Àщільненими� амілоїдними�масами� середин-
но�о� нерва.� Синдром� проявляється� болем,� м’язовими� �і-
пертензіями,� порÀшеннями� чÀтливості� І–ІІІ� пальців� ³исті,
слаб³істю�³исті,� відчÀттям�дис³омфортÀ,�особливо�в�нічний
період�доби.�На�відмінÀ�від�тÀбер³Àльозних�оститів,�що�пе-
ребі�ають�частіше�мляво,�симптомати³а�при�Aβ2m�носить�по-
лісимптомний�хара³тер�і�проявляється�досить�яс³раво�[4].

Невирішені� частини� проблеми� Відомо,� що� больо-
вий� синдром,� À� томÀ� числі� ради³Àлярний,� зÀстрічаються� і
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при�тÀбер³Àльозних�оститах,�особливо�при�Àраженні�хреб-
та.� Разом� з� тим,� СКК� описаний� при� діабеті� і� множинній
мієломі,�але�він�носить�однобічний�хара³тер,�а�при�β2m�амі-
лоїдозі� –� завжди� двобічний� [ 4 ,� 5 ] .� Ос³іль³и� тÀбер³À-
льозні�остити�і�тÀбер³Àльоз�плеври�сÀпроводжÀються�СПВ�і
больовим�синдромом,�я³і�зÀстрічаються�та³ож�при�Аβ2m

,�роз-
межÀвати� їх� на� підставі� ³лінічно�о� перебі�À� процесÀ
майже�неможливо,�а�диференціальнÀ�діа�ности³À�цих�про-
цесів�треба�вважати�невирішеною�частиною�проблеми.

Постанов³а� завдання� На� підставі� ви³ладено�о� вва-
жаємо�за�необхідне�вивчити�додат³ові�методи�обстеження,
я³і�б�дали�змо�À�своєчасно�верифі³Àвати�діа�ноз,�що�є��оло-
вним� À� призначенні� етіопато�енетичної� терапії.

Ви³лад� основно�о�матеріалÀ� На�1985� зареєстрова-
них� випад³ів� СПВ,� де� проводилась� диференціальна� діа�-
ности³а�процесÀ,�тÀбер³Àльозна�етіоло�ія�випотÀ�верифі³о-
вана�À�52,3�%,�а�зв’язо³�синдромÀ�з��омотрансплантацією
нир³и�зÀстрівся�À�2�пацієнтів�–�0,1�%.�Відомо,�що�при��омо-
трансплантації�ниро³�СПВ�може�зÀстрічатись�я³�прояв�але-
р�ії� на� чÀжорідні� біл³и.�Ми� встановлювали� істиннÀ� причи-
нÀ�випотÀ�шляхом�тора³ос³опії�з�плевробіопсією�та��істоло-
�ічними�дослідженнями�біоптатів.�В�обох�випад³ах,�де�СПВ
розвинÀвся�після�алотрансплантації� ниро³,�бÀв�встановле-
ний�тÀбер³Àльоз�плеври.�Наводимо�історію�хвороби�одно�о
з� реципієнтів.

Хвора�К.,�1958�ро±¾�народження.�З�19�ро±ів�хворіла�на
ан�ін¾�по�де±іль±а�разів�на�рі±.�У�24�ро±и�б¾в�діа�ностований
�ломер¾лонефрит.�Тоді,�о±рім�значної�слаб±ості,�б¾в�силь-
ний��оловний�біль,�біль�в�попере±¾;�на�обличчі,�верхніх�±ін-
ців±ах,� обличчі,� т¾л¾бі�–� набря±и.� Артеріальний� тис±� (АТ)
ся�аβ250/120� мм� рт.ст.,� тахі±ардія�–�112–120� ¾дарів� за�1
хв.�Б¾ла�встановлена� І��р¾па� інвалідності.�Постійно�лі±¾ва-
лась�по�де±іль±а�разів�на�рі±�стаціонарно.�Весь�час�дотри-
м¾валася�дієти,� але�пост¾пово�збільш¾валась�нир±ова�не-
достатність�¾�зв’яз±¾�з�чим�з��р¾дня�1994�ро±¾,�тобто�з�36-
річно�о�ві±¾,�періодично�ви±ористов¾вали�метод��емодіалі-
з¾.�Через�рі±�б¾ла�ви±онана�трансплантація�правої�нир±и,�а
вже�через�місяць�–�з�о�ляд¾�на�відтор�нення�алотранспла-
нтата,�що�проявилось�тромбозом�нир±ової�артерії,�ви±онано
видалення� пересадженої� нир±и.� Продовж¾вався� �емодіа-
ліз.� Через� півтора� ро±¾�–� алотрансплантація� нир±и� зліва.
Пересаджена� нир±а� видалена� через� тромбоз� на� наст¾пн¾
доб¾.� Іще� через�2� ро±и� із� ложа� �омотрансплантата� зліва
видалена� �ематома,� я±а� нібито� почала� проявляти� озна±и
інфі±¾вання,�однією�із�озна±�я±о�о,�о±рім�температ¾ри,�б¾в
постійний�біль�¾�попере±¾.�Післяопераційний�період�–�без
особливостей.�Проте�¾�хворої�на�тлі�перманентно�постійно-
�о��емодіаліз¾�пост¾пово�підвищилась�температ¾ра�до�с¾б-
фебрильних�цифр� і�залишалась�та±ою,�незважаючи�на�за-
стосовані�протизапальні�засоби.�З’явились�значна�задиш±а
і�пітливість.�Перераховане�зм¾сило�лі±арів�ви±онати�рент-
�ено�рафію�ор�анів��р¾дної�±літ±и,�я±а�дала�підстави�запідо-
зрити�наявність�випот¾�в�базальних�відділах�обох�плевраль-
них�порожнин.�З�о�ляд¾�на�це�та�врахов¾ючи�за�альний�стан
пацієнт±и,�з�метою�з’яс¾вання�хара±тер¾�плеврально�о�ви-
пот¾�вдались�до�¾льтрасоно�рафії,�що�підтвердило�наявність
синдром¾�плеврально�о�випот¾.�Хвора�±онс¾льтована�тора-
±альним�хір¾р�ом,�після�чо�о�з�метою�верифі±ації�синдром¾
ви±онана�тора±ос±опія.�Під�час�операції�встановлено�наст¾п-
не:� ±орти±альні� відділи� ле�ені� бліді,� пристін±ова� плевра�–
блідорожева,�набря±ла,�міжреброві�проміж±и,�а�відта±�і�с¾ди-
ни�–�не�про�лядаються,�в�задніх�відділах�парієтальної�плеври
–� дрібні� �орбоч±ові� ¾творення�біло�о� ±ольор¾� до�1–2�мм� ¾
діаметрі,�ви±онана�плевробіопсія�¾�чотирьох�місцях.�Гістоло-
�ічний�висново±�досліджено�о�біоптат¾:�на�тлі�ма±рофа�ів�–
епітеліоїдні�та��і�антсь±і�±літини�з�ділян±ами�±азеоз¾�–�т¾бе-
р±¾льоз� плеври� (проф.А.М.Романю±).� Проба�Мант¾� б¾ла
не�ативною.� Клінічне� дослідження� ±рові:� анемія� (�емо�ло-
бін� –� 6 5 , 0� �/л,� еритроцити� –� 2 , 3х1 0 1 2 /л) ,� лей±оцитоз
(6,8х10 9/л),�ШОЕ� –� 70� мм/�од.� Розпочата� протит¾бер±¾-
льозна�терапія�в�досить�м’я±ом¾�режимі:�стрептоміцин�0,5
–�1�раз�на�доб¾,�ізоніазид�0,3�–�1�раз�на�доб¾,�піразинамід
1,0�–�1�раз�на�доб¾.�Ос±іль±и�біль�в�попере±¾�залишався,
через�3�тижні�б¾ла�ви±онана�пряма�і�бо±ова�рент�ено�рафія
хребта,�при�я±ій�встановлено�зр¾йновані� і�в±линені�один�в

одно�о�з�¾творенням��орба�2-й�і�3-й�попере±ові�хребці.�Б¾в
±онстатований� т¾бер±¾льоз� хребта.� Майже� одночасно� з
цим�¾�хворої�з’явились�явища�меди±аментозної� інто±си±а-
ції:�ш¾м�¾�в¾хах�(стрептоміцин?)�і�біль�в��оміл±ових�і�±олін-
них� с¾�лобах� (ізоніазид?).� Врахов¾ючи� зазначене,� стреп-
томіцин�та�ізоніазид�б¾ло�с±асовано,�а�призначено�пірази-
намід�1,0�+�етамб¾тол�0,8�+�рифампіцин�0,45�один�раз�на
доб¾�через�день.�За�та±о�о�ал�оритм¾�приймання�протит¾-
бер±¾льозних�препаратів�¾�хворої�з’явилась�тяж±ість�¾�пра-
вом¾�підребер’ї�та�епі�астрії.�Врахов¾ючи��емато�енний�ха-
ра±тер�процес¾�(¾раження�плеври�і�хребта),�б¾ло�вирішено
перейти�на�вн¾трішньоор�анне�введення�препаратів,�засто-
с¾вавши�еле±трофорез�двічі�на�тиждень.�За�та±ою�схемою
введення�протит¾бер±¾льозних�препаратів�побічні�то±сичні
явища�зни±ли.�Ос±іль±и� інтенсивність�хіміотерапії�б¾ла�не-
достатньою,� додат±ово� застос¾вали� іммобілізацію� хребта,
хоча� і� відносн¾,� за�типом�ношення�±орсета.�Через�4�місяці
лі±¾вання� відмовились� від� еле±трофорез¾,� а� антиба±теріа-
льні�препарати�застосов¾ються�із�тією�ж�частотою.�Хвора�по-
стійно�отрим¾є�вітаміни,�анаболіти,�періодично�–�ім¾номод¾-
лятори.�Впродовж�зазначено�о�час¾�(2�ро±и!)�пацієнт±а�про-
довж¾є�залишатись�на��емодіалізі�тричі�на�тиждень�по�4��оди-
ни.�Ви±онано�24�переливання�одно�р¾пної�±рові�по�100�мл.
Проводилось�¾льтрафіолетове�опромінення�авто±рові.

В�даний� час� змін� ¾� ле�енях� і� плевральних� порожнинах
нема.�У�хребті�наст¾пила�фіброзна�±онсолідація�зр¾йнова-
них� хребців.� Гемо�лобін� ±рові� –� 78,0� �/л,� еритроцити� –
2,9х10 12/л,� л� –� 4,6х109/л,�ШОЕ�–�42� мм/�од.� Переб¾ваючи
вдома,�протя�ом�останніх�6�місяців�обсл¾�ов¾є�себе�сама.

У� іншо�о� пацієнта� після� діа�ностовано�о� тÀбер³ÀльозÀ
плеври� через� 6� місяців� розвинÀвся� во�нищевий� тÀбер³À-
льоз� ле�ень,� я³ий� бÀв� вилі³Àваний� ³онсервативними� за-
собами� протя�ом� 6� місяців� антибіотичної� терапії.

ВИСНОВКИ� Отже,�СПВ,�що�вини³ає�À�реципієнтів�піс-
ля��омотрансплантації�ниро³,�о³рім�алер�ічно�о�хара³терÀ,
може�носити�і�тÀбер³Àльозний��енез.�Встановлення�остан-
ньо�о� надто� важливо,� ос³іль³и� тÀбер³Àльоз� плеври� бÀває
першим�проявом�дисеміновано�о�тÀбер³ÀльозÀ,�при�я³омÀ
о³рім�плеври�можÀть�Àражатися�ле�ені,�³іст³и,�моз³ові�обо-
лон³и�[1]�та�інші�ор�ани.�З�одно�о�бо³À,�своєчасна�верифі-
³ація�процесÀ�здатна�попередити�поширення�хвороби,�а�з
іншо�о�–�шляхом� індивідÀально�о� підборÀ� схеми� антиба³-
теріальної�терапії,�навіть�при�ХНН,�дося�ти�стабілізації�про-
цесÀ�і�ремісії�хвороби.�З�о�лядÀ�на�перераховане,�транспла-
нтоло�ічні�реципієнти�повинні�бÀти�на�диспансерномÀ�спо-
стереженні�під�³Àтом�зорÀ�виявлення�можливо�о�СПВ,�а�від-
та³�–�причинної�йо�о�діа�ности³и.�Своєчасно�ви³онана�ре-
нт�ено�рафія�хребта�À�двох�прое³ціях�з�повторенням�дослі-
дження� через� 1,5–2� місяці,� а� можливо,� і� застосÀвання
³омп’ютерної� томо�рафії� чи�МЯР�при�попередньомÀ�не�а-
тивномÀ�резÀльтаті� сприяють� своєчасній� діа�ностиці� тÀбе-
р³ÀльозÀ� хребта� та� цілеспрямованомÀ� лі³Àванню� з� індиві-
дÀальним� підбором� протитÀбер³Àльозних� препаратів.

Та³им�чином,�диспансерне�спостереження�після��омо-
трансплантації�ниро³�повинно�бÀти�під�³Àтом�зорÀ�верифі-
³ації� специфічно�о� Àраження� плеври� через� виявленя�СПВ
я³�маніфестÀючо�о�проявÀ�дисеміновано�о�тÀбер³ÀльозÀ�та
діа�ности³и�³іст³ово�о�тÀбер³ÀльозÀ�і�розмежÀвання�йо�о�з
амілаїдозом�β2m .
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