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Резюме 
ЦЕЛЬ. Изучить нейропротекторное действие препарата 

роноцит (цитиколин) у больных ПОУГ с нормализованным 
ВГД на основании клинико-функциональных показателей 
органа зрения.

МЕТОДЫ. Нами обследованы 60 больных (38 жен-
щин и 22 мужчин), средний возраст которых составил 
60,75±12,83 года, с установленным диагнозом первич-
ная открытоугольная глаукома (ПОУГ) I, II и III стадий. 
Длительность заболевания у больных составляла от 6 мес.  
до 10 лет, в среднем 3,1±0,6 года. Все больные были 
распределены на 2 группы — основную и контрольную. 
Контрольную группу составили 28 больных (47 глаз), 
которые получали общепринятую традиционную тера-
пию. Основную группу составили 32 больных (58 глаз), 
получавшие традиционную терапию и роноцит. 

Всем больным проводили: визометрию с наилуч-
шей коррекцией, биомикроскопию, гониоскопию, ком-
пьютерную периметрию на анализаторе поля зрения 
Humphrey (HFA II 740), тонографию, осмотр глазного дна 
с линзой VOLK, оптическую когерентную томографию 
(ОКТ), определяли порог электрической чувствительности 
и лабильность зрительного нерва по фосфену, отслежи-
вали приверженность пациентов к лечению. 

РЕЗУЛЬТАТЫ. На всех этапах исследования отмечалась 
хорошая местная и системная переносимость препарата 
роноцит. При лечении больных с ПОУГ по предлагаемой 
схеме острота зрения достоверно улучшилась на 0,08-
0,2, что более чем в 4 раза выше, чем при традиционной 
терапии. У больных с ПОУГ в основной группе достоверно 
отмечается повышение показателя КЧИМФ в среднем 
на 14,5% при I стадии, на 13,9% — при II стадии, в кон-
трольной группе — на 2,7 и 2,4%. Роноцит (цитиколин) 
оказывает выраженное нейропротекторное действие при 
ПОУГ, осуществляя эффективную защиту нервной ткани  
и замедляя апоптоз. Помимо улучшения клинико-функци-
ональных показателей органа зрения нами было отмече-
но улучшение общего самочувствия, внимания и общей 
работоспособности у всех пациентов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ. Анализ полученных результатов свиде-
тельствует о достаточно высокой клинической эффектив-
ности препарата роноцит (цитиколин) при консервативном  
лечении больных ПОУГ с компенсированным ВГД. 

Данный препарат может быть рекомендован в каче-
стве фоновой нейропротекторной терапии.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: лечение, глаукома, нейропротек-
торная терапия, роноцит.
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Т
ермин «глаукома» объединяет большую груп-
пу заболеваний глаз различного генеза с про-
гредиентным хроническим течением. Как 
правило, глаукома протекает с повышением 

уровня внутриглазного давления (ВГД), за исклю-
чением глаукомы с так называемым низким (псев-
донормальным) давлением, развитием оптической 
нейропатии, проявляющейся характерными изме-
нениями ретинальных волокон сетчатки головки 
зрительного нерва и прогрессирующим ухудшени-
ем зрительных функций с возникновением типич-
ных дефектов поля зрения [1, 2].

Первичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) —  
хроническое заболевание, поражающее работо-
способное население и более старшие возрастные 
группы, которое лидирует по числу случаев среди 
всех видов глаукомы и достигает 80% от общего 
числа больных [3].

Ежегодно вновь заболевает глаукомой 1 из 1000 
человек в возрастной группе от 40 до 45 лет [4]. 
В настоящее время во всем мире насчитывается 
около 67–70 млн человек, теряющих зрение от глау-
комы, и каждый десятый из них уже ослеп. 

В патогенезе развития глаукоматозного пораже-
ния выделяют основные этапы развития:

1) нарушение и ухудшение оттока водянистой 
влаги из полости глазного яблока;

2) повышение ВГД выше уровня, толерантного 
для данного глаза;

3) ухудшение кровообращения в тканях глаза;
4) гипоксия и ишемия в области выхода зри-

тельного нерва и, как результат, активация пере-
кисного окисления липидов;

5) активация микроглии и синтез чрезвычай-
но агрессивных субстанций, таких как свободные 
радикалы (супероксид анион, оксид азота) и глю-
тамат, которые оказывают повреждающее действие 
на нервную ткань;

6) компрессия нервных волокон в зоне их выхо-
да из глазного яблока, что приводит к нарушению 
их функции и гибели;

7) дистрофия и атрофия зрительных волокон, рас-
пад их материнских ганглиозных клеток сетчатки;

8) развитие глаукомной оптической атрофии  
и последующей атрофии зрительного нерва [4, 5].

В зависимости от развитости глаукоматозного 
процесса часть нервных волокон зрительного нерва 
атрофируется, а часть находится в состоянии пара-
биоза, что позволяет считать возможным восста-
новление их функции под влиянием лечения (меди-
каментозного или хирургического) [4, 5].

В настоящее время медикаментозное лечение гла-
укомы проводится по трем основным направлениям:

– терапия, направленная на снижение ВГД;
– терапия, способствующая улучшению крово-

снабжения внутренних оболочек глаза и внутри-
глазной части зрительного нерва;

– терапия, направленная на нормализацию 
обменных процессов (метаболизма) в тканях глаза 
с целью воздействия на дистрофические процес-
сы, характерные для глаукомы (нейропротективная 
терапия) [6, 7].

Как справедливо отмечал T. Yamamoto еще  
в 2001 г., нейропротективная терапия глаукомы  
в ближайшее время станет основополагающей в ле- 
чении этого тяжелого заболевания [8].

Abstract 
PURPOSE: Investigation of neuroprotective efficacy of 

Ronocite in complex treatment of patients with primary 
open-angle glaucoma (POAG) with normal intraocular pres-
sure (IOP) level based on clinical and functional evaluation 
of ophthalmological indices.

METHODS: Sixty patients (38 women and 22 men) aged 
60.75±12.83 years with POAG stages I-III have been examined. 
The duration of the disease varied from 6 months to 10 years, 
3.1±0.6 years on average. All the patients were divided into 
2 groups: the main group and the control group. The control 
group included 28 patients (47 eyes) who received a tradition-
al treatment scheme. The main group (32 patients, 58 eyes) 
was treated with traditional therapy combined with Ronocite. 

All patients underwent the following examinations: best 
corrected visual acuity definition, biomicroscopy, goniosco-
py, automated static perimetry on the Humphrey visual field 
analyzer (HFA II 740), tonography, eyeground examination 
with VOLK lens, optic coherent tomography (OCT), definition 
of electrical sensitivity threshold and optic nerve lability  
by phosphene, compliance monitoring.

RESULTS: Good local and systemic Ronocite tolerance 
was noted through all periods of investigation. The use 

of the recommended scheme in the treatment of POAG 
patients demonstrated a reliable improvement in visual 
acuity up to 20/250-20/100 (0.08-0.2), which is 4 times 
higher than in patients treated with the generally accepted  
scheme.

The patients of the main group showed a reliable improve-
ment of fusion of flickering phosphenes (FFP indices): up to 
14.5% at I stage, 13.9% — II stage in the main group, and 
2.7 and 2.4% respectively in the control group. Ronocite 
provided a more marked neuroprotective effect in POAG 
patients, rendering an effective protection of the nervous 
tissue and delaying apoptosis. Along with the improvement 
of clinical and functional indices of the eye, we have noted 
an improvement of the general state, attention and working 
ability of the patients too.

CONCLUSION: Analysis of the obtained results indicated 
a good clinical effect of Ronocite (Citicoline) in conservative 
treatment of POAG patients with compensated IOP.

This drug may be recommended as an adjunctive to neu-
roprotective therapy of primary open-angle glaucoma.

KEYWORDS: treatment, glaucoma, neuroprotective therapy, 
ronocite.

Применение роноцита при ПОУГ
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Суть нейропротективного лечения заключается 
в предотвращении каскада реакций, вызывающих 
поражение нейронов, главным образом вследствие 
ишемии. Следует подчеркнуть, что речь идет имен-
но о последовательно развивающихся реакциях, 
когда в патологический процесс вовлекаются все 
новые и новые нейроны, а окружающие их пора-
женные ткани сами становятся источником патоло-
гических явлений. В этой связи нейропротективное 
лечение должно осуществляться в рамках так назы-
ваемого терапевтического окна, когда поражение 
нервной ткани еще не стало необратимым [8,15-20].

В ряде работ зарубежных ученых показана 
эффективность применения препарата цитиколин 
(CDP — choline) в отношении восстановления зри-
тельных функций у больных с ПОУГ [9-11]. Цитико-
лин (роноцит) — препарат, улучшающий метабо-
лизм головного мозга, ноотропное средство. Являясь 
предшественником ключевых ультраструктурных 
компонентов клеточной мембраны (преимуществен-
но фосфолипидов), способствует восстановлению 
поврежденных мембран клеток, ингибирует дей-
ствие фосфолипаз, препятствуя избыточному образо-
ванию свободных радикалов, а также, предотвращая 
гибель клеток, воздействует на механизмы апоптоза 
и улучшает передачу нервных импульсов в холинер-
гических нейронах [12-14].

Учитывая патогенетическую обоснованность, 
целью нашей работы явилось изучение нейропро-
текторного действия препарата роноцит у больных 
ПОУГ с нормализованным ВГД на основании кли-
нико-функциональных показателей органа зрения. 

Материалы и методы

Нами обследованы 60 пациентов (38 женщин 
и 22 мужчин), средний возраст которых составил 
60,75±12,83 года, с установленным диагнозом пер-
вичная открытоугольная глаукома (ПОУГ) I, II и 
III стадий. Длительность заболевания у больных 
составляла от 6 мес. до 10 лет, в среднем 3,1±0,6 
года.

Условием включения пациентов в исследование 
было достижение целевого ВГД как медикаментоз-
ным, так и хирургическим путем и отсутствие ней-
ропротекторного лечения в течение 6 мес.

Критериями исключения послужили:
• выраженное помутнение хрусталика, выра-

женная макулярная дегенерация, сосудистые забо-
левания сетчатки и зрительного нерва, диабетиче-
ская ретинопатия;

• высокая степень аномалий рефракции;
• тяжелая соматическая патология;
• некомпенсированный офтальмотонус.
Все больные были распределены на 2 группы — 

основную и контрольную. Обе группы больных по 
основным клиническим показателям были репре-
зентативны.

Контрольную группу составили 28 больных (47 
глаз), которые получали общепринятую традицион-
ную терапию: 1% раствор эмоксипина в дозе 1,0 мл 
парабульбарно; 10% раствор пирацетама в дозе  
5,0 мл внутривенно; 1% раствор рибофлавина моно-
нуклеотида в дозе 1,0 мл, 5% раствор пиридоксина 
гидрохлорида в дозе 1,0 мл, 5% раствор аскорбино-
вой кислоты в дозе 2,0 мл — внутримышечно в те- 
чение 10 дней; внутрь кавинтон по 1 табл. 3 раза  
в день, аевит по 1 табл. 3 раза в день в течение 1 мес. 

Основную группу составили 32 больных (58 
глаз), получавшие традиционную терапию и роно-
цит (Ротафарм, Великобритания), который вводили 
внутривенно на изотоническом растворе в течение 
10 дней, в дозе 1000 мг/сут. Распределение больных 
по стадиям глаукомы в каждой группе представле-
но в табл. 1.

Как видно из табл. 1, в контрольной группе 
исследования I стадию заболевания имели 8 чело-
век (14 глаз), II стадию — 11 человек (18 глаз),  
III стадию — 9 человек (15 глаз), что составило  
29,8, 38,3 и 31,9% соответственно от числа иссле-
дованных глаз пациентов 1-й группы. В основной 
группе исследования I стадию имели 10 человек (16 
глаз), II стадию — 11 человек (19 глаз), III стадию —  
11 человек (19 глаз), что составило 29,6, 35,2 и 35,2%  
соответственно от числа исследованных глаз паци-
ентов 2-й группы.

Таким образом, число пациентов, имеющих I, II 
и III стадию ПОУГ, в каждой группе исследования 
сопоставимо.

Всем больным проводили: визометрию с наи-
лучшей коррекцией, биомикроскопию, гониоско-
пию, компьютерную периметрию на анализаторе 
поля зрения Humphrey (HFA II 740), тонографию, 
осмотр глазного дна с линзой VOLK, оптическую 
когерентную томографию (ОКТ), определяли порог 
электрической чувствительности и лабильность 
зрительного нерва по фосфену, отслеживали при-
верженность пациентов к лечению. 

Уточнялось наличие побочных явлений, соблю-
дение пациентом режима инстилляций, изме-
нения в самооценке пациентом своего состояния  
и настроения.

Стадии 
ПОУГ

Контрольная группа, 
n=28  

(47 глаз – 100%)

Основная группа, 
n=32 

(54 глаза – 100%)

I 8 (14 глаз – 29,8%) 10 (16 глаз – 29,6%)

II 11 (18 глаз – 38,3%) 11 (19 глаз – 35,2%)

III 9 (15 глаз – 31,9%) 11 ( 19 глаз – 35,2%)

Таблица 1
Распределение больных по стадиям глаукомы 

и группам исследования
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Стадии  
ПОУГ

Контрольная группа, n=28  
(47 глаз – 100%)

Основная группа, n=32  
(54 глаза – 100%)

до лечения после лечения до лечения после лечения

I 0,73±0,01 0,79±0,02  
p<0,05 0,66±0,01 0,80±0,02  

p<0,001

II 0,37±0,03 0,38±0,02  
p>0,05 0,35±0,03 0,54±0,02  

p<0,001

III 0,09±0,04 0,10±0,02  
p>0,05 0,08±0,04 0,23±0,04  

p<0,001

Таблица 2
Динамика остроты зрения до и после лечения

Примечание: p — достоверность различия показателя в сравнении со значением его до лечения при той же стадии ПОУГ.

Клиническую эффективность лечения оценива-
ли по показателям: остроты зрения (ОЗ), средне-
му отклонению светочувствительности сетчатки  
в центральной зоне, порогу электрической чувстви-
тельности по фосфену (ПЭЧФ), критической часто-
ты исчезновения мелькающих фосфенов (КЧИМФ) 
в режиме «3,0».

Результаты и обсуждение

На всех этапах исследования отмечалась хоро-
шая местная и системная переносимость препарата 
роноцит. 

Динамика остроты зрения до и после лече-
ния представлена в табл. 2 и на рис. 1, из кото-
рых видно, что ОЗ у больных основной группы 
после лечения достоверно улучшилась и составила 
0,80±0,02 при I стадии заболевания, 0,54±0,02 — 
при II и 0,23 при III стадии (при исходных показа-
телях 0,66±0,01; 0,35±0,03 и 0,08±0,04 соответ-
ственно). ОЗ у больных контрольной группы при 
I стадии заболевания составила 0,79±0,02, при II 
стадии ПОУГ в этой же группе — 0,38±0,02 и при 
III стадии — 0,10±0,02 (при исходных показателях 
0,73±0,01; 0,37±0,03 и 0,09±0,04 соответственно), 
то есть отмечается некоторое улучшение зрения, но 
показатели недостоверны (р>0,05).

Таким образом, при лечении больных ПОУГ 
препаратами по разработанной нами схеме ОЗ 
достоверно улучшилась на 0,08–0,2, что более чем 
в 4 раза выше, чем при традиционной терапии, что, 
по нашему мнению, связано с правильно подобран-
ной комбинацией препаратов в зависимости от 
длительности терапевтического воздействия и их 
синергизма. Известно, что ОЗ при ПОУГ не явля-
ется объективным показателем течения глауком-
ной оптической нейропатии (ГОН), но тем не менее 
существенно влияет на качество жизни пациента.

Функции внутренних слоев сетчатки и аксиаль-
ного пучка зрительного нерва оценивали методом 
определения ПЭЧФ и электрической лабильности 
по фосфену (КЧИМФ) у исследованных больных с 
ПОУГ.

Изменение порога электрической чувствитель-
ности по фосфену (мкА) у исследованных больных  
с ПОУГ представлено в табл. 3 и на рис. 2, из кото-
рых видно, что в основной группе больных при I ста-
дии ПОУГ порог электрической чувствительности 
по фосфену до лечения был равен 138,8±9,3 мкА, 
после лечения показатель достоверно (р<0,001) 
снизился (на 22,7%) и составлял 107,3±6,4 мкА 
по сравнению с показателем до лечения при той 
же стадии заболевания, принятому за 100%; при 
II стадии ПОУГ показатель до лечения был равен 
170,8±13,0 мкА, а после лечения достоверно 
(р<0,001) снизился (на 20,7%) до 135,4±10,9 мкА  
по сравнению с показателем до лечения при той 
же стадии заболевания, принятым за 100%. При 
III стадии ПОУГ показатель до лечения был равен 
210,7±17,2 мкА, а после лечения достоверно сни-
зился (на 17,0%) до 175,6±12,8 мкА по сравне-
нию с показателем до лечения при той же стадии  
заболевания.

В контрольной группе исследования при I ста-
дии ПОУГ показатель ПЭЧФ до лечения был равен 
130,0±7,0 мкА, после лечения показатель досто-
верно (р<0,001) снизился (на 7,6%) по сравнению  
с показателем до лечения при той же стадии заболе-
вания, принятым за 100%, и составил 120,1±6,5 мкА;  
при II стадии ПОУГ показатель до лечения был 
равен 177,4±11,3 мкА, а после лечения снизился 

Рис. 1. Динамика остроты зрения до и после лечения

Применение роноцита при ПОУГ
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Стадии  
ПОУГ

Контрольная группа, n=28  
 (47 глаз – 100%)

Основная группа, n=32   
(54 глаза – 100%)

до лечения после лечения до лечения после лечения

I 130,0±7,0 120,1±6,5  
p<0,001 138,8±9,3 107,3±6,4  

p<0,001

II 177,4±11,3 157,9±11,6  
p>0,05 170,8±13,0 135,4±10,9  

p<0,001

III 208,7±16,5 198,5±16,8  
p>0,05 210,7±17,2 175,6±12,8  

p<0,001

Стадии  
ПОУГ

Контрольная группа, n=28  
(47 глаз — 100%)

Основная группа, n=32  
(54 глаза — 100%)

до лечения после лечения до лечения после лечения

I 36,4±1,3 37,4±1,3  
p>0,05 33,8±1,5 38,70±0,87  

p<0,001

II 28,7±0,87 29,4±0,8  
p>0,05 27,3±0,76 31,1±0,5  

p<0,001

III 21,1±16,5 21,9±0,38  
p>0,05 20,7±0,28 24,6±0,42  

p<0,001

Таблица 3
Изменение порога электрической чувствительности по фосфену (мкА)

Примечание: p — достоверность различия показателя в сравнении со значением его до лечения при той же стадии ПОУГ.

Примечание: p — достоверность различия показателя в сравнении со значением его до лечения при той же стадии ПОУГ.

Таблица 4
Изменение КЧИМФ у больных ПОУГ

Рис. 2. Изменение порога электрической чувствительности по фосфену, мкА

Рис. 3. Изменение КЧИМФ у больных ПОУГ

Янгиева Н.Р., Туйчибаева Д.М., Абасханова Н.Х.
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лечения — 38,70±0,87) при I стадии и на 13,9% — 
при II стадии (до лечения — 27,30±0,76, после лече-
ния — 31,1±0,5), в то время как в контрольной груп-
пе — на 2,7 и 2,4% соответственно по сравнению 
с показателем до лечения при той же стадии забо-
левания, принятым за 100%, что достоверно ниже, 
чем у больных 1-й группы при лечении рекомендуе-
мой нами терапией. Это свидетельствует о достовер-
но большей активации ганглиозных клеток сетчатки 
и их аксонов у пациентов основной группы.

Таким образом, применение препарата роноцит 
в комплексном лечении пациентов с ПОУГ позволя-
ет в большей степени активизировать зрительный 
анализатор.

Результаты исследования пороговой чувстви-
тельности сетчатки (дБ) по данным компьютерной 
статической периметрии Humphrey представлены  
в табл. 5 и на рис. 4.

В основной группе больных при I стадии ПОУГ 
пороговая чувствительность сетчатки до лечения 
была равна -4,50±0,08 дБ, после лечения показатель 
достоверно (р<0,001) повысился (на 22,2%) и соста-
вил -3,50±0,07 дБ; при II стадии ПОУГ показатель 
до лечения был равен -7,20±0,08 дБ, а после лече-
ния достоверно (р<0,001) повысился (на 15,3%)  
до -6,10±0,09 дБ по сравнению с показателем до 

Стадии  
ПОУГ

Контрольная группа, n=28  
(47 глаз — 100%)

Основная группа, n=32  
(54 глаза — 100%)

до лечения после лечения до лечения после лечения

I -4,6±0,1 -4,40±0,09  
p>0,05 -4,5±0,08 -3,5±0,07  

p<0,001

II -7,0±0,13 -6,8±1,4  
p>0,05 -7,20±0,08 -6,10±0,09  

p<0,001

III -11,5±0,09 -11,3±0,08  
p>0,05 11,7±0,09 -10,6±0,08  

p<0,001

Таблица 5
Динамика пороговой чувствительности сетчатки (дБ)

Примечание: p — достоверность различия показателя в сравнении со значением его до лечения при той же стадии ПОУГ. 

незначительно (р>0,05) — до 157,9±11,6 мкА, что 
на 10,9% меньше по сравнению с показателем до 
лечения при той же стадии заболевания, принятым 
за 100%; при III стадии ПОУГ показатель до лечения 
был равен 208,7±16,5 мкА, а после лечения снизил-
ся незначительно (р>0,05) — до 198,5±16,8 мкА, 
что на 4,9% меньше по сравнению с показателем до 
лечения при той же стадии заболевания.

Было установлено, что если первым назначен-
ным препаратом у пациента были капли из группы 
аналогов простагландинов, показатель ПЭЧФ всег-
да был ниже, чем у других, что, очевидно, связано 
с более быстрым достижением целевого давления 
и сохранением электрической чувствительности 
нервных волокон, а также с нейропротекторным 
действием самого препарата. Более высокая эффек-
тивность по ПЭЧФ была установлена нами у паци-
ентов основной группы с меньшим стажем ПОУГ, 
которым назначалась комбинированная терапия  
в комплексном лечении.

Результаты исследования показателя КЧИМФ 
у исследованных больных с ПОУГ представлены  
в табл. 4 и на рис. 3.

У больных с ПОУГ в основной группе отмеча-
лось достоверное повышение показателя КЧИМФ 
в среднем на 14,5% (до лечения — 33,8±1,5, после 

Рис. 4. Изменение пороговой чувствительности сетчатки по данным компьютерной 
статической периметрии Humphrey

Применение роноцита при ПОУГ
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лечения при той же стадии заболевания, принятым 
за 100%; при III стадии ПОУГ показатель до лечения 
был равен -11,7±0,09 дБ, а после лечения достовер-
но (р<0,001) повысился (на 9,4%) до -10,6±0,08 дБ 
по сравнению с показателем до лечения при той же 
стадии заболевания.

Во 2-й группе исследования при I стадии ПОУГ 
пороговая чувствительность сетчатки до лечения 
была равна -4,6±0,1 дБ, после лечения показатель 
достоверно (р<0,05) повысился (на 4,3%) и составил 
-4,40±0,09 дБ; при II стадии ПОУГ показатель до лече-
ния был равен -7,00±0,13 дБ, а после лечения повы-
сился (р>0,05) до -6,8±1,4 дБ, что на 2,9% больше по 
сравнению с показателем до лечения при той же ста-
дии заболевания, принятым за 100%; при III стадии 
ПОУГ показатель до лечения был равен -11,5±0,13 дБ, 
а после лечения повысился (р>0,05) до -11,3±0,08 дБ, 
что на 1,7% больше по сравнению с показателем до 
лечения при той же стадии заболевания.

По данным компьютерной статической пери-
метрии Humphrey, отмечено увеличение светочув-
ствительности сетчатки, уменьшение количества, 
площади и глубины скотом, расширение площади 
с нормальной светочувствительностью у больных 
основной группы (рис. 5).

Таким образом, роноцит (цитиколин) оказыва-
ет выраженное нейропротекторное действие при 
ПОУГ, осуществляя эффективную защиту нервной 
ткани и замедляя апоптоз. Помимо улучшения кли-
нико-функциональных показателей органа зрения 
нами было отмечено улучшение общего самочув-
ствия, внимания и общей работоспособности у всех 
пациентов. 

Выводы

1. Анализ полученных результатов свидетель-
ствует о достаточно высокой клинической эффек-
тивности препарата роноцит (цитиколин) при кон-
сервативном лечении больных ПОУГ с компенсиро-
ванным ВГД. 

2. Данный препарат может быть рекомендован 
в качестве фоновой нейропротективной терапии.
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