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Summary

According to American College of Rheumatology fibromyalgia syndrome (FMS) is a com-
mon health problem characterized by widespread pain and tenderness. The pain and tenderness,
although chronic, present a tendency to fluctuate both in intensity and location around the
body. Patients with FMS experience fatigue and often have sleep disorders. It is estimated
that FMS affects two to four percent of the general population. It is most common in women,
though it can also occur in men. FMS most often first occur in the middle adulthood, but it
can start as early as in the teen years or in the old age. The causes of FMS are unclear. Various
infectious agents have recently been linked with the development of FMS. Some genes are
potentially linked with an increased risk of developing FMS and some other health problems,
which are common comorbidities to FMS. It is the genes that determine individual sensitivity
and reaction to pain, quality of the antinociceptive system and complex biochemistry of pain
sensation. Diagnosis and therapy may be complex and require cooperation of many special-
ists. Rheumatologists often make the diagnosis and differentiate FMS with other disorders
from the rheumatoid group. FMS patients may also require help from the Psychiatric Clinic
(Out-Patients Clinic) due to accompanying mental problems. As the pharmacological treatment
options are limited and only complex therapy gives relatively good results, the treatment plan
should include elements of physical therapy.
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Wstep

Fibromialgia (FMS) nalezy do grupy chorob reumatycznych tkanek migkkich.
Wyrédznia si¢ form¢ miejscowa i uogolniona [1, 2]. Ta pierwsza moze przebiegaé
z mig§niowo-powigziowym zespolem bolowym, entezopatiami, zmianami zapalny-
mi $ciggien i kaletek, a takze ze schorzeniami tkanki migkkiej z uciskiem na nerwy
obwodowe (zespodt ciesni nadgarstka). Forma uogdlniona FMS charakteryzuje sig
wieloogniskowym bolem przewlektym prowadzacym do chronicznego stresu, ktory
skutkuje lgkiem, zaburzeniami snu lub nawet depresja.

Cel

Celem pracy jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy o fibromialgii oraz
propozycja terapii multidyscyplinarnej tego zespotu.

Definicja

Wedlug Amerykanskiego Towarzystwa Reumatologicznego FMS jest czgsto wy-
stepujacym zespotem chorobowym, charakteryzujacym si¢ uogolnionym bolem oraz
tkliwos$cig tkanek migkkich. Bol moze si¢ nasila¢ lub ustgpowac catkowicie, a takze
zmienia¢ swoja lokalizacj¢. Chorzy z FMS odczuwaja przewlekte zmeczenie i czgsto
maja zaburzenia snu [2].

Epidemiologia

FMS dotyczy od 2 do 4 procent populacji, czgsciej choruja kobiety. W wigkszo-
$ci przypadkéw pierwsze objawy chorobowe wystepuja u os6b w srednim wieku,
ale obserwowane sa rowniez u nastolatkow, a takze u os6b w wieku podesztym.
U mtodszych dzieci moze si¢ rozwina¢ uogolniony bol catego ciala i zmgczenie, ale
zdarza sig¢ to bardzo rzadko [1]. Pacjenci ze schorzeniami reumatycznymi takimi jak
osteoartroza, toczen rumieniowaty uktadowy (TRU), reumatoidalne zapalenie stawow
(RZS) oraz zesztywniajace zapalenie stawow kregoshupa (ZZSK) wykazuja wigksze
ryzyko rozwoju FMS. Osoby narazone na ciagly stres, z wysokimi ambicjami, ale —
co cickawe — takze i bezrobotni sa predysponowani do zachorowania na fibromialgig.
Wyniki badan wskazuja, ze ryzyko zachorowania zwigksza si¢ wraz z wiekiem oraz
poziomem wyksztalcenia [3].

Klasyfikacja

Wyrodznia sig posta¢ pierwotna fibromialgii, w patogenezie ktdrej znaczna rolg
odgrywaja czynniki psychogenne, oraz posta¢ wtdrna, np. w zwiazku z RZS, TRU,
zespotem Sjogrena (ZS) czy nieswoistym zapaleniem jelit (NZJ) [4-8]. Uraz fizyczny
moze stanowi¢ czynnik wyzwalajacy FMS. Cze$¢ chorych zglasza pojawienie sig lub
nasilenie dolegliwos$ci w nastgpstwie tego rodzaju urazu [9].
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Etiologia i patofizjologia

Etiologia FMS pozostaje niejasna. Na podstawie badan epidemiologicznych
i klinicznych do czynnikéw zakaznych mogacych mie¢ wptyw na rozwdj tej jednostki
chorobowej zalicza si¢ wirusy WZW C [10], HIV [11] oraz WZW B [12]. Wystgpo-
wanie rodzinne choroby sugeruje predyspozycje¢ genetyczna do jej rozwoju. Obecnie
zidentyfikowano trzy geny potencjalnie korelujace z ryzykiem zachorowania na FMS.
Ich obecno$¢ wykazano u okoto 35% populacji 0sob z fibromialgia i sa one zwigzane
z wyzszym poziomem cytokin prozapalnych [13]. Geny determinujq takze rdznice
osobnicze w tolerancji i reakcji na bol, sa zwigzane z jakoécia uktadu antynocycep-
tywnego oraz ztozona biochemiag bolu [14]. Uwaza sig, iz nadmierne odczuwanie bolu
w FMS ma charakter centralny, co oznacza zwigkszenie aktywnosci neurondw wstepu-
jacych oraz ostabienie osrodkowych uktadéw hamujacych odczucie bolu. Polimorfizm
pojedynczego nukleotydu transportera serotoniny (5-HTT), wystepujacy czesciej
u pacjentow z FMS, zaburzeniem depresyjnym oraz z zespotem jelita drazliwego,
moze by¢ wspdlnym czynnikiem dziedzicznym [15]. Podobnie jak w zaburzeniach
afektywnych i lekowych, u pacjentéw z FMS stwierdza si¢ dysfunkcj¢ osrodkowych
uktadow monoaminergicznych. Zaobserwowane obnizenie st¢zenia metabolitow
serotoniny, noradrenaliny i dopaminy w ptynie moézgowo-rdzeniowym wskazuje na
obnizenie aktywnosci tych uktadéw [16]. Ostabienie regulujacego dziatania uktadow
serotoninergicznego i noradrenergicznego na transmisj¢ bodZcoéw bolowych prowadzi
do jej nasilenia, czyli zwigkszenia bolu [17]. W patogenezie FMS postulowany jest
réowniez udzial innych uktadéw neuroprzekaznikowych: neurokininowego, opioido-
wego, glutaminergicznego [ 18]. Zaburzenie funkcjonowania tych uktadéw czgsciowo
moze by¢ odpowiedzialne za nasilenie odbioru bodzcéw bolowych poprzez wptyw
na ich przekazywanie do osrodkowego uktadu nerwowego (OUN), jak i centralng
percepcje bolu, wynikajace z nadmiernej aktywacji OUN. Pod tym wzgledem FMS
przypomina wiele innych zaburzen okreslanych wspdlnym mianem zespotdow osrod-
kowej sensytyzacji (central sensitivity syndromes — CSS) [18]. Zaburzenia te maja
wiele wspolnych objawow, jak np. bol, uczucie zmeczenia, zaburzenia snu, nadwraz-
liwos¢ na szkodliwe i nieszkodliwe bodzce (allodynia), trudno$ci w funkcjonowaniu
psychospotecznym, gorsze radzenie sobie z sytuacjami stresowymi. Grupa zespotow
osrodkowej sensytyzacji obejmuje zardbwno zaburzenia psychiczne, jak i somatycz-
ne, a takze (przynajmniej cze¢$¢ z nich, w tym FMS) zmieniong reakcje na stres. Ta
zmieniona reakcja wiaze si¢ czg¢$ciowo z zaburzeniem funkcjonowania osi podwzgo-
rze—przysadka—nadnercza (hypothalamo-pituitary-adrenal axis — HPA), tzw. osi stresu.
W FMS stwierdza sig rowniez zaburzenie aktywnosci tej osi [19]. W odrdznieniu od
duzej depresji (MDD), szczegdlnie z cechami melancholii, chorzy z FMS cechuja si¢
hipokortyzolemia, w tescie deksametazonowym (DST) supresja sekrecji kortyzolu [20,
21], atakze zmniejszong odpowiedzia na sytuacje stresowa i w rezultacie niedostateczne
jej opracowanie psychobiologiczne. Efektem hipokortyzolemii jest zmniejszenie hamu-
jacego zwrotnego dziatania kortyzolu na uktady noradrenergiczny i immunologiczny
ze wzrostem cytokin prozapalnych [22]. Podobne zmiany funkcjonowania osi stresu
stwierdza si¢ w niektdrych zespotach nalezacych do grup zaburzen: ASD (affective
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spectrum disorders) czy CSS, jak zespot stresu pourazowego (PTSD), depresja z ce-
chami atypowymi (atypical depression — AD), zespo6t przewlektego zmeczenia (chronic
fatigue syndrome — CSF) oraz zespot jelita drazliwego (IBS).

Obraz kliniczny

FMS jest przewleklym schorzeniem przebiegajacym z bolem w réznych miejscach
ciata oraz z innymi objawami, takimi jak tkliwo$¢ na dotyk lub nacisk w okolicy za-
jetych stawow, meczliwos¢ migsni, zaburzenia snu (zwlaszcza budzenie si¢ niewypo-
czgtym), zaburzenia pamigci i koncentracji [22, 23]. Cz¢$¢ pacjentdéw moze tez miec
objawy depresji, migrenowe lub napigciowe bole glowy, dolegliwosci ze strony uktadu
trawienia, np. zespot jelita drazliwego lub refluks zoladkowo-przelykowy, drazliwy lub
nadreaktywny pecherz, bol obreczy biodrowej lub zaburzenia funkcji stawow skronio-
wo-zuchwowych (TMJ), ktore skutkuja zespotem objawoéw obejmujacych bol twarzy
lub szczeki, przeskakiwanie podczas ruchu zuchwy oraz ,,dzwonienie” w uszach [2].
Pacjenci z FMS czgsto chorujq na zespot Raynauda, kseroftalmig czy uzaleznienie od
alkoholu [24]. Objawy i powiazane zaburzenia moga mie¢ zmienne nasilenie i zanika¢
z czasem, czg¢sto nasilaja si¢ pod wplywem stresu [4]. FMS najczg$ciej rozpoczyna
si¢ od jakiego$ czynnika wyzwalajacego, takiego jak bol kregostupa, zapalenie stawu,
uraz lub inny rodzaj fizycznego przeciazenia. Stres emocjonalny moze rowniez dzia-
Ta¢ jako czynnik wyzwalajacy [4, 25]. Przewlekty bol jest wiodacym objawem FMS.
Praktyka kliniczna pokazuje, ze o ile ostry bol moze by¢ ztagodzony przez $rodki
stosowane przy leczeniu bolu, o tyle metody te sa nieskuteczne w przypadku bolu
przewlektego [26]. Bol powoduje nadwrazliwo$¢, ktora zaburza zalezno$ci pomigdzy
bodzcem, przewodzeniem, percepcja i odpowiedzia. Bol przewlekty wptywa na struk-
tur¢ biochemiczna i krazenie krwi w mézgu, prowadzac do utraty neurondow w korze
mozgu i wzgorzu. Ma to bezposredni zwiazek z wystepujacymi w FMS zaburzeniami
psychicznymi i emocjonalnymi, problemami w relacjach partnerskich i rodzinnych
oraz z zaburzeniami funkcji poznawczych [26].

Badania dodatkowe

Zadne badania dodatkowe (np. badania obrazowe, badania biochemiczne) nie
sa w chwili obecnej przydatne dla diagnozowania FMS. Niektdre badania powinny
by¢ jednak wykonywane, zeby wykluczy¢ inne schorzenia, ktore moga by¢ mylnie
zdiagnozowane jako fibromialgia.

Diagnozowanie

Aktualne rekomendacje wskazuja, ze FMS powinna by¢ rozpoznawana na podsta-
wie analizy wszystkich objawoéw wystegpujacych u pacjenta. 1lo$¢ punktéw tkliwych
nie jest juz uznawana za kluczowe kryterium diagnostyczne. Badanie fizykalne jest
pomocne w wykryciu tej tkliwosci i pozwala wykluczy¢ inne mozliwe przyczyny
bolu migéni. Poniewaz uogolniony bol jest gtowna cecha FMS, wazne jest, aby chory
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precyzyjnie opisat rodzaj, intensywno$¢, lokalizacje i czas jego wystepowania. Analiza
wzorcoOw bdélowych jest pomocna w roznicowaniu migdzy FMS 1 innymi zaburze-
niami o podobnych objawach. Na przyktad niedoczynnos¢ tarczycy czy polimialgia
reumatyczna moga objawiac si¢ podobnie do FMS, ktéra moze by¢ takze mylona
z RZS czy TRU.

Kryteria diagnostyczne FMS [2]

1. Wystgpowanie bolu i innych objawow w 18 wyodrebnionych czgsciach ciata
w tygodniu poprzedzajacym. Dodatkowo nalezy uwzgledni¢ poziom nasilenia
ponizszych objawow:

*  zmgczenie,

e budzenie si¢ z uczuciem zmeczenia,

*  zaburzenia poznawcze (zaburzenia pamigci i mys$lenia).
Wazna jest tez liczba innych ogdlnych objawow fizycznych.

2. Objawy powinny wystepowaé przez co najmniej 3 miesiace na podobnym po-
ziomie.

3. Brak innych schorzen i zaburzen, ktére wyjasnialyby wystgpowanie bolu 1 innych
objawow.

Terapia

Farmakoterapia FMS jest leczeniem objawowym. Niektore leki tagodza jej obja-
wy. Leczenie niefarmakologiczne takze moze by¢ pomocne. Wydaje sig, ze najlepsze
efekty mozna uzyskaé przez wszechstronne podejécie do terapii [27]. Przydatnos¢
w leczeniu FMS udowodniono w przypadku trzech klas lekow. Dwie pierwsze to
leki antydepresyjne: trojpierScieniowe leki przeciwdepresyjne (TCA) i inhibitory
wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenaliny (SNRI). Trzecia grupa to ligandy
alfa 2 podjednostki delta regulowanych napigciem kanaléw wapniowych typu L [28].
Leki antydepresyjne o podwojnym dziataniu, stymulujace transmisj¢ serotoninergiczna
i noradrenergiczna, moga zwigkszaé inhibicje¢ sygnalow bolowych przekazywanych
zrdzenia krggowego do mézgu. Efektywnos$¢ takiego leczenia jest szacowana na okoto
30-50% [29]. Poniewaz TCA charakteryzuja si¢ gorsza tolerancja, zalecane sa dawki
terapeutyczne tak niskie jak to tylko mozliwe (tj. 70-80 mg) [30]. Pod uwage musza
by¢ wzigte rowniez przeciwwskazania do stosowania tego typu lekow. Preparatem
z grupy TCA najczgsciej rekomendowanym do leczenia FMS jest amitryptylina.
SNRI (duloksetyna, milnacipran, wenlafaksyna) sa lepiej tolerowane. Dawki uzywane
w leczeniu FMS sa poréwnywalne ze stosowanymi w depresji albo nizsze. Leki te sa
pomocne w leczeniu bolu, ale wykazuja tez pewna skuteczno$¢ w zwalczaniu innych
objawoéw FMS. Sposrod inhibitorow selektywnego wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRI) tylko fluoksetyna i paroksetyna sa czg$ciowo skuteczne, co mozna przypisac ich
dziataniu w uktadzie noradrenergicznym. Wspomniane powyzej leki antydepresyjne sa
rekomendowane zwtaszcza wtedy, gdy w przebiegu FMS wystepuja zaburzenia Igkowe
i depresyjne. Wowczas leki te powinny by¢ uzyte w pierwszej kolejnosci. Wykazano
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rowniez uzytecznos¢ w terapii FMS pochodnych kwasu gamma-aminomastowego —
pregabaliny i gabapentyny [28, 29]. Obydwa te leki sa stosunkowo dobrze tolerowane.
Sennosé, efekt uboczny, na ktory skarzy sig czg$¢ pacjentdw, moze by¢ zmniejszona,
jesli zazyje sig¢ wigkszos¢ dawki dziennej wieczorem. FDA zezwolila na stosowanie
w terapii FMS duloksetyny, milnacipranu i pregabaliny. W Europie tylko milnacipran
jest dopuszczony przez EMA w leczeniu FMS. Opioidy nie sa rekomendowane w le-
czeniu FMS, gdyz moga one zwigksza¢ wrazliwos$¢ na bol i powodowac przechodzenie
bolu ostrego w bol staty [20]. Jesli jakikolwiek opioid musi by¢ uzyty do kontrolowania
poziomu bélu w FMS, to tramadol wydaje si¢ najlepszym wyborem. W niektorych
przypadkach bol w fibromialgii moze si¢ zmniejszy¢ po przyjeciu paracetamolu albo
niesterydowych lekow przeciwzapalnych (NLPZ) takich jak ibuprofen albo naproksen.
Jednak leki te raczej oddziatuja na czynniki wyzwalajace bol niz na sam bol. Tak wiec
sa one uznane za najbardziej uzyteczne u pacjentdéw z innymi chorobami lezacymi
u podtoza FMS, jak np. artretyzm. Niektore leki, takie jak cyklobenzaprin, amitrypty-
lina, gabapentyna i pregabalina, moga takze poprawi¢ jako$¢ snu. Stosowanie lekow
nasennych takich jak zolpidem, a takze benzodiazepin nie jest zalecane u pacjentow
z FMS [2]. Niefarmakologiczne metody terapii powinny przede wszystkim obejmowac
terapi¢ poznawczo-behawioralng (CBT) albo przynajmniej psychoedukacjg, ktéra
pozwoli pacjentowi nauczy¢ si¢ radzenia sobie ze stresem i pomoze ustali¢ realne
oczekiwania. CBT poprawia ogoélne funkcjonowanie pacjenta, ale nie wptywa na
intensywno$¢ bolu [27].

Podejsécie multidyscyplinarne
Rola reumatologa

Mimo ze FMS nie jest forma zapalenia stawow, a dolegliwos$ci sa zwigzane
z przewlekltym bolem i zmgczeniem, podobnym jak w zapaleniu stawow, powszechnie
uwazana jest ona za schorzenie reumatyczne. Tak wigc reumatolog staje si¢ najczesciej
specjalista, do ktorego kierowany jest pacjent i to od niego oczekuje si¢ postawienia
diagnozy oraz wykluczenia innej choroby reumatyczne;j.

Rola psychiatry

Pacjenci z FMS czgsto skarza si¢ na roznego rodzaju zaburzenia psychiczne,
zwlaszcza zaburzenia snu (obejmujace wszystkie trzy fazy), zmegczenie, zaburzenia
funkcji poznawczych i obnizenie nastroju. Te objawy sa na tyle typowe dla FMS, Ze
pierwsze trzy z nich sa proponowane przez ACR (American College of Rheumato-
logy) jako kryteria diagnostyczne [2]. Obecnos¢ objawow psychicznych jest zwiazana
z ostrzejszym przebiegiem FMS. Pojawia si¢ coraz wigcej dowodow na to, ze zaburze-
nia psychiczne naleza do klinicznego obrazu FMS. Dotyczy to nie tylko pojawiania si¢
objawow psychopatologicznych w jej przebiegu, ale rowniez wspoétistnienia zaburzen
psychicznych, takich jak depresja endogenna (MDD) wystepujaca u 62% pacjentow
z FMS, zaburzenia afektywne dwubiegunowe (ChAD) wystepujace u 11%, napady
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paniki (PD) diagnozowane u 29% i fobia spoteczna (SP) u 19% pacjentow z FMS
[31]. PTSD jest obserwowane u 21% pacjentow z fibromialgia. Zaburzenia psychiczne
wymienione powyzej sa takze spotykane cz¢sciej u krewnych pierwszego stopnia pa-
cjentow z FMS [32]. Na podstawie badan ukazujacych czgste wspotwystgpowanie tych
zaburzen zostal wprowadzony termin spektrum zaburzen afektywnych (ASD). ASD
obejmuje, oprocz FMS i niektorych zaburzen afektywnych i Igkowych (klasyfikacja
DSM-IV-TR), zaburzenia hiperkinetyczne, bulimig i spektrum zaburzen somatycznych,
takich jak IBD (Inflammatory Bowel Diseases) i migreny. Wszystkie te zaburzenia
maja wspolna przynajmniej jedng z nastgpujacych, genetycznie zdeterminowanych
cech: zwigkszona wrazliwo$¢ na bdl, ostabiony mechanizm hamowania bdlu, zabu-
rzenia nastroju [33]. Ostatnio wiele uwagi pos§wigca si¢ zaburzeniom poznawczym,
tak zwanemu fibro fog (zaburzenia ztozonych procesow poznawczych, jak pamigé,
koncentracja, uwaga, funkcje wykonawcze — przyp. red.), ktore stanowi jedna z naj-
czgstszych dolegliwoscei pacjentow z FMS. Fibro fog wydaje si¢ wynika¢ nie tylko
ze wspolistniejacych problemoéw, takich jak depresja, zaburzenia snu czy dysfunkcje
neuroendokrynne, ale wykazuje istotng korelacj¢ z bélem. Mozna przypuszczaé, ze
zwigkszone przetwarzanie sygnatéw czuciowych prowadzi do wzrostu problemow
z koncentracja uwagi. Dane doswiadczalne wykazaty obecnosc¢ specyficznej trudnosci
w hamowaniu reakcji u pacjentow z FMS, za ktére moga odpowiada¢ zmiany wyste-
pujace w dolnej czgsci prawej kory czotowej [34].

Rola zespotu rehabilitacyjnego

Dzisiejsza fizjoterapia oferuje wiele metod kontroli bolu, zarowno starych, jak
1 nowych, ktére — jak dowodza badania — moga tagodzi¢ bol, zmniejszaé sztywnosc,
poprawiaé funkcjonalna sprawnos¢ pacjenta i ogdlng jakos¢ zycia [35].

Program usprawniania

Aktywnos$¢ fizyczna jest istotna czgscia leczenia FMS, poniewaz zmniejsza bol,
poprawia nastrdj, obniza sztywnos¢, jak rowniez redukuje Iek i strach, skutkujac ogdlng
poprawa jakosci zycia [36]. Rola ¢wiczen fizycznych w kompleksowym leczeniu FMS
nie ulega watpliwosci, ale zalecenia dotyczace rodzaju i intensywnos$ci ¢wiczen nadal
budza kontrowersje. Najlepiej jest roznicowac program na podstawie indywidualnych
preferencji pacjenta, stanu fizycznego i chordéb wspotistniejacych.

Fizjoterapia

Wstepne wyniki wskazuja na istotne znaczenie niefarmakologicznych metod lecze-
nia FMS, takich jak fizjoterapia i magnetoterapia, dla poprawy jakosci zycia chorych
[37]. Terapia ultradzwigkami jest znang od dawna metoda leczenia bolu migsniowo-
-powigziowego. Jest coraz wigcej dowodow na to, ze ultradzwigki stosowane do te-
rapii punktow wyzwalajacych bol u pacjentéw z FMS moga stanowi¢ alternatywe dla
leczenia farmakologicznego [20, 25]. Terapia pozaustrojowa falg uderzeniowa (ESWT)
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zarowno w formie fali radialnej, jak i zogniskowanej jest relatywnie nowa metoda
leczenia. Dalsze badania z dlugim okresem obserwacji s konieczne do okreslenia
skutecznosci i bezpieczenstwa ESWT [35]. Coraz bardziej popularne w terapii bolu,
stanow zapalnych, obrzgkoéw oraz do regeneracji tkanek migkkich po urazie staje si¢
zastosowanie laserow biostymulacyjnych. Bol w tkankach potozonych gteboko moze
by¢ leczony przy uzyciu laseréw o wysokiej mocy (HILT), ktore zapewniaja zaréwno
efekt fotochemiczny, jak i fototermiczny. Obie te metody przechodza obecnie testy
kliniczne [35]. Sesje terapeutyczne w kriokomorze pomagaja zwalcza¢ bol poprzez
stymulacj¢ OUN i wydzielanie endorfin endogennych, ktdre maja dzialanie przeciw-
bolowe i poprawiaja nastréj [38, 39].

Hydroterapia

Woda jest idealnym $rodowiskiem do ¢wiczen z oporem, ¢wiczen w odciazeniu,
aerobowych, relaksujacych. Terapia moze by¢ prowadzona w basenach termalnych
albo w wodzie morskiej (talasoterapia), w basenach sztucznych badz naturalnych.
Hydroterapia moze by¢ potaczona z innymi metodami fizjoterapii, np. w formie ka-
pieli elektryczno-wodnych. Potaczenie fizjoterapii z farmakoterapia pozwala osiagnaé
lepsza trwato$¢ leczenia objawowego [40, 41].
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