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Ожирение, получившее статус неинфекционной 
пандемии XXI века, становится одной из главных 
проблем общественного здравоохранения, вносящей 
существенный вклад в преждевременную смертность, 
увеличивающей расходы на медицинскую помощь 
и ухудшающей качество жизни пациентов [1]. По дан-
ным многоцентрового наблюдательного исследова-
ния ЭССЕ-РФ, в 2012-2013гг распространенность 
ожирения в российской популяции достигает пра-
ктически 30% [2], наша страна занимает четвертое 
место в мире по количеству тучных лиц [3].

На сегодняшний день общепризнанным является 
определение ожирения как хронического мультифак-

торного гетерогенного заболевания, проявляющегося 
избыточным образованием жировой ткани, прогрес-
сирующего при естественном течении, сопровожда-
ющегося высоким кардиометаболическим риском, 
специфическими осложнениями и ассоциирован-
ными заболеваниями [4].

Вместе с тем, данное определение относится 
в первую очередь к патологическому ожирению или 
“адипозопатии”, характеризующейся не только уве-
личением количества и процентного содержания 
жировой ткани в организме, но и определенным 
характером ее распределения, преобладанием висце-
рального жира, морфологическими изменениями 
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A historical meaning of obesity verified by body mass index as an obligatory factor 
for cardiovascular risk, is being refuted during recent decades by the results from 
epidemiological and prospective studies. The visceral obesity itself is 
etiopathogenetically associated with the processes of cardiovascular remodeling 
and development of obesity-related cardiovascular diseases. Of the methods to 
help better predict cardiometabolic risk in obesity the direct assessment of visceral 
fat tissue are known, of those the most available is echocardiographic measurement 
of epicardial fat thickness. In the article, the echocardiographically defined epicardial 
fat thickness is regarded as possible instrument for prediction of cardiovascular risk 
in a variety of obese patients.
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висцеральной жировой ткани (ВЖТ) в рамках про-
цессов ремоделирования и воспаления с последую-
щим развитием ее дисфункции [5].

Результаты многочисленных исследований пока-
зали, что висцеральный жир представляет собой гормо-
нально активную ткань, продуцирующую большое 
количество биологически активных веществ — адипо-
кинов, участвующих в развитии метаболических нару-
шений, процессах воспаления и фиброза, тромбообра-
зования и атерогенеза [6, 7], а выраженность ВЖТ и сте-
пень ее дисфункции являются ключевым фактором, 
определяющим характер фенотипа ожирения: ослож-
ненное (“метаболически нездоровое”) или неослож-
ненное (“метаболически здоровое”) ожирение [8]. 

Именно висцеральное ожирение этиопатогенетиче-
ски ассоциировано с процессами кардиоваскулярного 
ремоделирования и развитием ожирением-обусловлен-
ных сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) [9], что 
определяет актуальность его диагностики при проведе-
нии стратификации сердечно-сосудистого риска (ССР), 
а также определении объема и интенсивности профи-
лактических мероприятий [10].

Необходимость верификации висцерального 
ожирения легла в основу “эволюции” подходов 
к оценке ожирения с позиции фактора ССР [11], 
начавшейся с внедрения в клиническую практику 
косвенных показателей выраженности ВЖТ, харак-
теризующих распределение жировой ткани (окруж-
ность талии (ОТ) и отношение ОТ к окружности 
бедер) [1]. Пороговые же величины данных показа-
телей, разработанные с учетом пола и этнической 
принадлежности, стали ассоциировать с наличием 
абдоминального или центрального ожирения, рас-
сматривающегося в многочисленных рекоменда-
циях экспертов как фактор высокого кардиоваску-
лярного риска [12].

Последующие поперечные и проспективные 
исследования, в том числе с использованием совре-
менных методов визуализации абдоминальной ВЖТ 
(мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ), магнитно-резонансная томография (МРТ)), 
показали, что роль косвенных показателей оценки 
ВЖТ может быть как переоценена, что приводит 
к гипердиагностике висцерального ожирения и свя-
занного с ним высокого риска, так и ограничена 
вследствие повышенного содержания ВЖТ у лиц с их 
нормальными величинами [13, 14]. 

Результаты данных исследований позволили сде-
лать вывод: висцеральное ожирение может сочетаться 
с любыми значениями как индекса массы тела (ИМТ), 
так и ОТ, отношения ОТ к окружности бедер, вслед-
ствие чего прямая оценка абдоминальной ВЖТ явля-
ется лучшим инструментом диагностики висцераль-
ного ожирения и, соответственно, лучшим предикто-
ром нарушенной кардиоваскулярной морфологии 
и высокого ССР [15].

Направлением других исследований стало изуче-
ние эктопических висцеральных жировых депо 
(ЭВЖД), представляющих собой отложения висце-
рального жира вокруг различных внутренних орга-
нов. Было показано, что увеличение количества вис-
церального жира при прогрессировании ожирения 
характерно не только для абдоминального жирового 
депо, но также и для эпикардиального, периваску-
лярного, ренального и других, о чем свидетельство-
вали высокие значения коэффициентов корреляции 
показателей количественной оценки различных 
ЭВЖД с количеством абдоминального висцераль-
ного жира. Эти факты дали основание для использо-
вания пороговых величин показателей количествен-
ной оценки ЭВЖД в качестве инструмента диагно-
стики висцерального ожирения в целом.

Продемонстрированные в многочисленных иссле-
дованиях взаимосвязи между выраженностью ЭВЖД 
и различными метаболическими нарушениями, 
показателями нейрогуморальной активности ВЖТ, 
параметрами кардиоваскулярного ремоделирования, 
а также частотой различных сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО), позволили выдвинуть гипотезу 
о том, что не ожирение как таковое в целом, а акку-
мулированный эктопический висцеральный жир 
является причиной увеличения риска при висцераль-
ном ожирении [16], и дать начало новому этапу 
в изучении показателей количественной оценки 
ЭВЖД в качестве самостоятельных факторов кардио-
васкулярного риска.

Наиболее изученным на сегодняшний день ЭВЖД 
с точки зрения наличия ассоциации с ССЗ и ослож-
нениями является эпикардиальное, чему способство-
вало в большей степени наличие возможности его 
ультразвуковой оценки, отличающейся простотой 
и скоростью выполнения, безопасностью для паци-
ента, широкой доступностью, хорошей воспроизво-
димостью результатов, а также возможностью опре-
деления показателей в динамике.

В данной статье на основании имеющихся дан-
ных, в том числе результатов собственных исследова-
ний, эхокардиографически определяемая толщина 
эпикардиального жира (ТЭЖ) рассматривается 
в качестве возможного инструмента прогнозирова-
ния кардиоваскулярного риска у различных катего-
рий пациентов с ожирением.

Эпикардиальная жировая ткань:  
основные характеристики и методы визуализации 

Эпикардиальная жировая ткань (ЭЖТ) располага-
ется между миокардом и висцеральным перикардом, 
преимущественно за свободной стенкой правого желу-
дочка, в атриовентрикулярной и межжелудочковой 
бороздах, составляя около 20% общего веса желудочков 
сердца, имеет мезодермальное происхождение и крово-
снабжается ветвями коронарных артерий [17, 18]. 
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Характерным является отсутствие фасции, разделяю-
щей ЭЖТ и подлежащий миокард, что определяет 
наличие единой системы микроциркуляции [19].

ЭЖТ является источником различных биологиче-
ски активных веществ, которые могут оказывать влия-
ние на миокард и коронарные артерии посредством 
паракринной и вазокринной секреции [18]. Среди них 
выделяют провоспалительные и атерогенные адипо-
кины (фактор некроза опухоли-α, моноцитарный 
хемотаксический протеин-1, интерлейкины (1, 1β, 6, 
8), ингибитор активатора плазминогена-1, фосфоли-
паза-А2 второго типа, митоген-активируемая проте-
инкиназа, хемокин, выделяемый T-клетками при 
активации, фактор межклеточной адгезии, P-селек-
тин, Е-селектин и другие), маркеры ВЖТ (лептин, 
резистин, оментин, висфатин), профибротические 
адипокины (активин А, трансформирующий фактор 
роста-β1), факторы роста и ремоделирования сердца 
и сосудов (ангиотензин-II, ангиотензиноген, сосудис-
тый эндотелиальный фактор роста, фактор роста 
нервов), факторы термогенеза (разобщающий про-
теин-1), а также противовоспалительные адипокины 
(адипонектин, адреномедуллин). При этом уровень 
экспрессии большей части адипокинов адипоцитами 
эпикардиального жира намного превышает аналогич-
ный других висцеральных жировых депо.

Адипоциты ЭЖТ также отличаются меньшими 
размерами по сравнению с адипоцитами подкожно-
жировой клетчатки и других висцеральных жировых 
депо [20], большей скоростью захвата и высвобожде-
ния свободных жирных кислот, избыточное накопле-
ние и окисление которых при различных патологиче-
ских состояниях может приводить к развитию фено-
мена “липотоксичности” [21].

К методам “золотого стандарта” визуализации 
ЭЖТ, позволяющим оценить как толщину в различ-
ных участках сердца, так и общий объем, относятся 
МСКТ и МРТ. В то же время, эти исследования харак-
теризуются трудоемкостью выполнения, необходи-
мостью наличия специально обученного персонала, 
высокой стоимостью и, в случае МСКТ, лучевой 
нагрузкой для пациента, что существенно ограничи-
вает возможность их широкого применения в клини-
ческой практике для оценки выраженности эпикар-
диального ожирения.

В 2003г Iacobellis G, et al. впервые описали метод 
количественной оценки ЭЖТ с помощью транстора-
кальной эхокардиографии. Толщину эпикардиаль-
ного жира, который визуализируется как эхонегатив-
ное пространство между свободной стенкой мио-
карда правого желудочка и висцеральным листком 
перикарда, определяли перпендикулярно свободной 
стенке правого желудочка в В-режиме (парастерналь-
ная позиция, по длинной оси левого желудочка), 
в конце систолы по линии, максимально возможно 
перпендикулярной аортальному кольцу (месту отхо-

ждения восходящей аорты), которое использовали 
как анатомический ориентир [17]. 

Авторы метода предложили проводить оценку 
данного показателя в конце систолы желудочков, 
поскольку в диастолу компрессия ЭЖТ приводит 
к занижению значения ТЭЖ, а также затрудняет ее 
дифференцировку с перикардиальной жировой тканью, 
располагающейся кнаружи от париетального пери-
карда [19].

В последующем было продемонстрировано нали-
чие высокой корреляционной связи эхокардиогра-
фически определяемой ТЭЖ с объемом ЭЖТ по дан-
ным МРТ (0,91, р<0,01) и количеством абдоминаль-
ной ВЖТ по данным МСКТ [17, 19], а также 
количеством интрамиокардиального жира, измерен-
ного с помощью протонной магнитно-резонансной 
спектроскопии (0,79, р=0,01) [22], что дает основание 
считать данный показатель маркером как эпикарди-
ального ожирения, так и висцерального ожирения 
в целом.

При этом следует отметить, что в многочисленных 
клинических исследованиях были показаны разли-
чия средних величин эхокардиографически опреде-
ляемой ТЭЖ у лиц без метаболических нарушений 
и ССЗ в зависимости от этнической принадлежности, 
показателей косвенной оценки ВЖТ, а также возраста 
пациентов, что позволяет говорить о наличии детер-
минант показателя, которые необходимо учитывать 
при определении пороговых значений ТЭЖ в каче-
стве критерия эпикардиального (висцерального) 
ожирения [10, 11].

Эпикардиальная жировая ткань:  
роль системных и локальных эффектов  

в развитии кардиометаболических нарушений
На сегодняшний день ЭЖТ отводится двойная 

роль в отношении ее влияния на сердечно-сосудис-
тую систему. В нормальных, физиологических усло-
виях она характеризуется биохимическими, механи-
ческими и терморегуляторными кардиопротектив-
ными свойствами. В то же время, при различных 
патологических состояниях данное ЭВЖД стано-
вится липотоксическим, протромботическим и ате-
рогенным органом, оказывающим воздействие 
на миокард и коронарные артерии посредством пара-
кринной и вазокринной секреции провоспалитель-
ных медиаторов [19].

В целом ряде исследований было показано нали-
чие ассоциации ЭЖТ с выраженностью различных 
метаболических нарушений (уровнем С-реактивного 
белка, фибриногена, липидов плазмы крови, чув-
ствительностью к инсулину, определяемой с по мощью 
эугликемического гиперинсулинемического клемп-
теста или косвенно с помощью HOMA-IR и QUICKI 
индексов, гликемическим профилем и уровнями 
инсулина и гликированного гемоглобина) и марке-
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рами нейрогуморальной активности висцерального 
жира (резистином, лептином и адипонектином), что 
является в первую очередь отражением единых этио-
патогенетических механизмов, характерных для вис-
церального ожирения в целом, а также, наиболее 
вероятно, служит доказательством наличия систем-
ных эффектов данного ЭВЖД [17, 23-26].

Однако наибольший интерес представляют иссле-
дования, посвященные изучению роли ЭЖТ в разви-
тии различных ССЗ, в частности ишемической 
болезни сердца (ИБС), доказывающие наличие 
локальных вазокринных и паракринных эффектов, 
имеющих самостоятельное этиопатогенетическое 
значение вне зависимости от выраженности класси-
ческих факторов ССР, в том числе абдоминального 
висцерального ожирения.

Было показано, что увеличение уровней прово-
спалительных адипокинов и цитокинов в ЭЖТ, окру-
жающей эпикардиальные коронарные артерии, 
индукция миграции клеток воспаления в стенки 
коронарных артерий адипокинами эпикардиального 
жира, приводящие к активации процессов воспале-
ния в стенке сосуда, нестабильности атеросклероти-
ческой бляшки вследствие апоптоза и неоваскуляри-
зации, нарушению баланса между оксидом азота, 
эндотелином-I и продукцией супероксида, вазокон-
стрикции и повреждению интимы, имеют важное 
значение в патогенезе коронарного атеросклероза 
и ИБС [18].

По данным различных исследований лица с коро-
нарным атеросклерозом отличаются большей вели-
чиной ТЭЖ по сравнению с пациентами с неизме-
ненными коронарными артериями [27], при этом 
величина показателя взаимосвязана с тяжестью ИБС, 
определяемой по индексу Gensini [28, 29]. У асим-
птомных пациентов толщина и объем ЭЖТ незави-
симо ассоциированы с кальцификацией коронарных 
сосудов, оцениваемой по коронарному кальциевому 
индексу, а также с тяжестью поражения коронарного 
русла по данным коронароангиографии [30-32]. 
На основании результатов оптической когерентной 
томографии коронарных артерий было продемон-
стрировано наличие взаимосвязи между ЭЖТ 
и структурой [33], а также маркерами нестабильности 
атеросклеротических бляшек [34].

Кроме того, в ряде работ показана взаимосвязь 
эпикардиального ожирения с развитием гипертро-
фии левого желудочка, увеличением размеров, 
фиброзом и электрофизиологическим ремоделирова-
нием левого предсердия, доклиническим снижением 
диастолической и систолической функции левого 
желудочка, возникновением и тяжестью различных 
наджелудочковых нарушений ритма сердца, в первую 
очередь, фибрилляции предсердий [26, 35-38].

Другие исследования выявили ассоциацию ЭЖТ 
с субклиническим атеросклеротическим поражением 

сонных артерий [39, 40], маркерами сосудистого 
ремоделирования и параметрами артериальной жест-
кости [26, 41-43]. Данные факты могут объясняться 
как наличием системного эффекта эпикардиального 
висцерального жирового депо, так и локальными 
эффектами периваскулярной ВЖТ, ремоделирование 
и дисфункция которой происходят параллельно 
изменениям ЭЖТ [44].

Перспективным направлением изучения роли 
ЭЖТ в кардиоваскулярном континууме становятся 
исследования, рассматривающие количественные 
показатели выраженности эпикардиального ожире-
ния в качестве независимого фактора риска ССО.

Так, в ходе популяционного проспективного 
когортного исследования The Heinz Nixdorf Recall 
Study (n=4093, 47% мужчин, средний возраст пациен-
тов 59,4 лет, длительность наблюдения составила 
8,0±1,5 года) было показано, что частота фатальных 
и нефатальных сердечно-сосудистых событий увели-
чивалась с ростом объема ЭЖТ по данным МСКТ, 
составив для величины ЭЖТ первого и четвертого 
квартиля распределения 0,9% и 4,7%, соответственно 
(р<0,001), а удвоение объема ЭЖТ ассоциировалось 
с 1,5-кратным увеличением риска ССО независимо 
от традиционных факторов ССР [45]. В том же иссле-
довании выявлена взаимосвязь ЭЖТ с динамикой 
кальцификации коронарных артерий на основании 
двукратного анализа коронарного кальциевого 
индекса, выполненного с пятилетним интервалом. 
Увеличение объема ЭЖТ на одно стандартное откло-
нение сопровождалось ростом показателя на 6,3% 
(95% ДИ 2,3-10,4%, р=0,0019) [46].

Рядом авторов была показана роль количествен-
ной оценки ЭЖТ при определении краткосрочного 
прогноза у пациентов с ИБС. Так, ТЭЖ являлась 
независимым предиктором больших ССО, в том 
числе инфаркта миокарда, у пациентов с острым 
коронарным синдромом, подвергнутых чрескожному 
коронарному вмешательству [47]. Наличие порого-
вых значений данного параметра ассоциировалось 
также с риском развития рестеноза коронарных арте-
рий после планового стентирования у пациентов 
со стабильной ИБС [48]. Эхокардиографически опре-
деляемая ТЭЖ сегодня также тестируется в качестве 
одного из предикторов субклинического коронар-
ного атеросклероза [49].

Более того, появляются результаты исследований, 
посвященных решению “парадоксов ожирения” 
у отдельных категорий пациентов, в которых ключе-
вое место отводится прямому определению ЭЖТ как 
предиктора неблагоприятных событий. В частности, 
эхокардиографически определяемая ТЭЖ изучалась 
в качестве предиктора ССО (сердечно-сосудистая 
смерть, госпитализация по поводу сердечной недо-
статочности, инфаркт миокарда, мозговой инсульт) 
у пациентов с фибрилляцией предсердий (n=190, 
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67,4% мужчин, средний возраст 70 лет, длительность 
наблюдения составила в среднем 29 месяцев). 
По результатам многофакторного анализа, ТЭЖ, 
превышающая 6 мм (относительный риск 1,211, 95% 
ДИ 1,084-1,351, р<0,001), была ассоциирована с раз-
витием сердечно-сосудистого события, при этом 
на каждый 1 мм ТЭЖ увеличение риска составило 
1,224 (95% ДИ 1,096-1,368, р<0,001) [50].

Эхокардиографически определяемая ТЭЖ 
как дополнительный инструмент  

при стратификации риска у пациентов с ожирением
Оценка ССР в рамках первичной профилактики 

ССЗ, так и оценка риска повторных ССО у пациентов 
с имеющейся кардиоваскулярной патологией явля-
ется определяющим фактором при решении вопроса 
о необходимости проведения и объеме профилакти-
ческих мероприятий.

У асимптомных в отношении ССЗ лиц при нали-
чии ожирения, верифицированного на основании 
ИМТ, и/или центрального (абдоминального) ожире-
ния, верифицированного на основании пороговых 
значений показателя ОТ, эксперты Европейского 
общества кардиологов считают целесообразным про-
ведение систематической оценки ССР, предлагая 
в качестве базового инструмента стратификации 
оценку риска по шкале SCORE [12]. В то же время 
и ожирение по ИМТ, и центральное ожирение в дан-
ных рекомендациях рассматриваются в качестве фак-
торов, увеличивающих исходно определенный риск 
по шкале SCORE [12].

Вместе с тем, на сегодняшний день имеется доста-
точное количество фактов, что ожирение, диагности-
рованное на основании ИМТ и косвенных показате-
лей оценки ВЖТ, не всегда является облигатным 
фактором высокого ССР. Новые “дефиниции” ожи-
рения в соответствии с его ролью в кардиоваскуляр-
ном континууме у каждого конкретного индивидуума 
(неосложненное, “метаболически здоровое”, или 
осложненное, “метаболически нездоровое”), доказы-
вают несостоятельность ИМТ и ОТ как основных 
классифицирующих признаков.

И даже принимая во внимание возможный тран-
зиторный характер состояния “неосложненное ожи-
рение” с учетом имеющихся результатов длительных 
проспективных исследований [12], вопрос стратифи-
кации риска в данный конкретный момент времени 
у данного конкретного пациента с ожирением имеет 
первостепенное значение.

Крайне важной задачей остается выделение среди 
всех лиц с повышенными значениями ИМТ и ОТ 
пациентов с “патологическим”, висцеральным ожире-
нием для своевременного начала профилактических 
мероприятий, направленных на предотвращение раз-
вития или прогрессирование состояний и заболева-
ний, ассоциированных с ожирением. В соответствии 

с этим, для обеспечения лучшего прогнозирования 
кардиометаболического риска при ожирении, с этио-
патогенетической точки зрения является использова-
ние прямых методов оценки ВЖТ.

В настоящее время наиболее доступным способом 
верификации висцерального ожирения является 
диагностика эпикардиального ожирения на основа-
нии эхокардиографической оценки ТЭЖ согласно 
вышеописанной методике. Для установления значе-
ний пороговой величины данного показателя с уче-
том наличия ассоциации с различными факторами 
(детерминантами) (возраст, ИМТ, этническая при-
надлежность и другие) необходимы дополнительные 
исследования, возможно, в рамках соответствующего 
регистра. Вместе с тем, на основании уже имеющихся 
результатов исследований можно предложить в каче-
стве критерия эпикардиального (висцерального) 
ожирения следующие значения ТЭЖ: ≥5 мм для лиц 
моложе 45 лет, ≥6 мм для лиц от 45 до 55 лет, ≥7 мм для 
лиц старше 55 лет.

При выявлении у пациента данного показателя, 
превышающего пороговую величину для соответ-
ствующего возрастного диапазона, можно говорить 
об эпикардиальном и висцеральном ожирении, или, 
с учетом оценки различных метаболических наруше-
ний, о “синдроме висцерального ожирения”.

В свою очередь, наличие висцерального ожирения 
или синдрома висцерального ожирения уже само 
по себе может свидетельствовать о более высоких 
кардиоваскулярном и кардиометаболическом рисках 
по сравнению с исходно определенными по шкалам-
рискометрам и являться основанием для проведения 
профилактических мероприятий, направленных, 
в первую очередь, на снижение выраженности ВЖТ.

Вместе с тем, нам представляется целесообразным 
у пациентов, асимптомных в отношении ССЗ 
и с исходно невысоким риском по шкале SCORE, для 
объективизации высокого ССР сделать шаг в сторону 
скрининга органных поражений, в частности, суб-
клинического каротидного или коронарного атеро-
склероза, а также аномально высокой артериальной 
жесткости. Наличие данных органных поражений 
будет соответствовать второй стадии синдрома висце-
рального ожирения и служить основанием для ини-
циации профилактических мероприятий, направлен-
ных на возникновение клинически значимых ССЗ 
и их осложнений.

Будущие проспективные исследования, посвя-
щенные анализу ассоциации показателей прямой 
оценки ЭЖТ с ССЗ и ССО, вероятно, повысят их 
роль в системе риск-стратификации до независимых 
факторов высокого риска. До этого момента эхокар-
диографическая оценка ТЭЖ может стать потенци-
ально простым и воспроизводимым методом прогно-
зирования наличия маркеров субклинической стадии 
ССЗ, что будет полезным при стратификации риска 
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дополнительно к его определению с помощью шкал-
рискометров.

Эхокардиографическое определение ТЭЖ несом-
ненно имеет важное значение и в рамках вторичной 
профилактики у пациентов с ожирением. В частно-
сти, с целью формирования группы высокого риска 
осложнений перед проведением плановой реваскуля-
ризации миокарда, выявления более высокого риска 
ССО у пациентов, переносящих острый коронарный 
синдром, для оптимизации проводимых профилак-
тических мероприятий. У пациентов с фибрилляцией 
предсердий оценка ЭЖТ как этиопатогенетического 
фактора развития структурно-функционального 
ремоделирования предсердий будет полезна для 

решения вопроса об объеме “up-stream” терапии 
заболевания.

В заключение следует отметить, что более широ-
кое внедрение в клиническую практику прямых мето-
дов оценки ВЖТ, в том числе эхокардиографического 
определения ТЭЖ, позволит оптимизировать риск-
стратификацию у пациентов с ожирением, что, воз-
можно, будет способствовать значительному сниже-
нию числа случаев так называемых “парадоксов ожи-
рения”, все чаще описываемых в результатах 
клинических исследований [12], а также оконча-
тельно сформировать парадигму “висцерального 
ожирения”, определяющую принципы ведения паци-
ентов с патологическим ожирением. 
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