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Implikacje wybranych chorób 
ogólnych w jamie ustnej u dzieci 
i młodzieży.
Część 2. Zmiany chorobowe błony 
śluzowej jamy ustnej i tkanek 
przyzębia
Implications of various systemic diseases in the oral cavity 
in children and adolescents. 
Part 2. Diseases of the oral mucosa and periodontal tissues
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Streszczenie

W pracy przedstawiono zmiany chorobowe w tkankach 
przyzębia i na błonie śluzowej jamy ustnej u dzieci, to-
warzyszące pierwotnym i wtórnym niedoborom odpor-
ności lub spowodowane działaniami niepożądanymi 
stosowanych leków i metod terapeutycznych. 
Wielu chorobom ogólnym oraz stosowanym środkom 
i metodom terapeutycznym towarzyszy obecność 
zmian chorobowych w tkankach przyzębia i na błonie 
śluzowej jamy ustnej. Niekorzystny wpływ czynników 
ogólnoustrojowych może wynikać z bezpośredniego 
uszkodzenia komórek i tkanki lub działania pośrednie-
go, np. upośledzenia mechanizmów obrony miejscowej, 
zwiększenia podatności tkanek, wzrostu ryzyka wy-
stąpienia czynników patogennych. Przyczyną osłabie-
nia obrony miejscowej może być upośledzenie funkcji 
układu immunologicznego lub niekorzystne zmiany 
ekosystemu jamy ustnej, dotyczące przede wszystkim 
ilości i właściwości wydzielanej śliny.

Abstract 

In this paper we described pathological lesions in perio-
dontium and oral mucosa in children with primary and 
secondary immunodeficiency or caused by undesirable 
effects of drugs and therapeutic methods.
Various systemic diseases, drug administration and 
therapeutic methods are often linked with presence 
of pathological lesions in periodontal tissues and oral 
mucosa. Systemic factors may cause direct cell/tissue 
injury or indirect defect of local immune defense, in-
creased tissue susceptibility, increased risk of patholog-
ical factors. Local defense may be impaired due to im-
mune system dysfunction or unfavourable changes in 
oral cavity ecosystem, especially amount and quality 
of saliva.
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Wstęp
Ustalenie wzajemnych zależności przyczynowo‑skut-
kowych między zaburzeniami ogólnoustrojowymi 
a patologiami w tkankach przyzębia i na błonie ślu-
zowej jamy ustnej jest trudne ze względu na złożoną 
etiologię zmian chorobowych oraz wielokierunkowe 
oddziaływanie zaburzeń ogólnoustrojowych. Czynni-
ki wewnątrzustrojowe, uwarunkowane genetycznie 
lub środowiskowo, mogą odpowiadać za osłabienie 
mechanizmów obrony miejscowej, zwiększać podat-
ność tkanek lub sprzyjać występowaniu czynników 
patogennych. Istotnymi przyczynami osłabienia 
obrony miejscowej przyzębia i błony śluzowej jamy 
ustnej są niedobory odporności spowodowane upo-
śledzeniem funkcji układu immunologicznego oraz 
niekorzystne zmiany lokalnych warunków w jamie 
ustnej, dotyczące przede wszystkim ilości i właści-
wości wydzielanej śliny.

Celem pracy była prezentacja zmian chorobowych 
na błonie śluzowej jamy ustnej i w tkankach przyzę-
bia u dzieci z pierwotnymi i wtórnymi niedoborami 
odporności lub patologii spowodowanych działania-
mi niepożądanymi wybranych leków i metod tera-
peutycznych. 

Zmiany infekcyjne w jamie ustnej 
towarzyszące pierwotnym i wtórnym 
niedoborom odporności
Niedobory odporności wynikające z upośledzenia 
funkcji układu immunologicznego zwiększają po-
datność organizmu na czynniki infekcyjne, sprzyjają 
rozwojowi procesów nowotworowych i autoimmuni-
zacyjnych1. Mają charakter niedoborów pierwotnych, 
tj. wrodzonych, uwarunkowanych genetycznie, lub 
wtórnych, rozwijających się na skutek działania róż-
norodnych czynników środowiskowych1,2. Wtórne 
niedobory występują znacznie częściej niż pierwotne 
i mogą być stałe lub ustępować po wyeliminowaniu 
czynnika, który je wywołał. Towarzyszą wielu cho-
robom (np. nowotworowym, limfoproliferacyjnym, 
metabolicznym, autoimmunologicznym, nerek, wą-
troby) oraz zakażeniom wirusowym. Niekiedy są wy-
nikiem działania leków, np. immunosupresyjnych, 

cytotoksycznych, przeciwpadaczkowych, częstej lub 
przewlekłej antybiotykoterapii lub stosowanych me-
tod terapeutycznych, np. radioterapii. Obecnie, obok 
zakażenia wirusem HIV, za najważniejszą przyczy-
nę niedoborów odporności uważa się niedożywienie, 
zwłaszcza niedobory białka, witamin i mikroelemen-
tów (Zn, Se, Cu, Fe). U dzieci zaburzeniom funkcji 
układu immunologicznego sprzyjają także nadmier-
ny i długotrwały wysiłek fizyczny (np. związany z tre-
ningami sportowymi) oraz silny i/lub przewlekły 
stres psychiczny, np. związany z pobytem w szpitalu, 
a także coraz częściej obserwowany stres szkolny2.

Zmiany chorobowe na błonie śluzowej jamy ustnej 
i w tkankach przyzębia u dzieci z osłabioną funkcją 
układu immunologicznego mają najczęściej cha-
rakter infekcyjny. Zwykle towarzyszą niedoborom 
odporności spowodowanym zaburzeniami układu 
komórek żernych i odpowiedzi komórkowej. Mogą 
mieć etiologię bakteryjną, grzybiczą lub wirusową3‑8. 
Rodzaj czynnika etiologicznego w znacznym stopniu 
związany jest z rodzajem deficytu układu immuno-
logicznego (Tabela 1.�). Nawracającym zakażeniom 
wirusowym jamy ustnej sprzyjają przede wszyst-
kim zaburzenia odpowiedzi komórkowej. Predyspo-
zycja do infekcji grzybiczych towarzyszy zarówno 
dysfunkcji limfocytów T, jak i zaburzeniom układu 
komórek żernych. Defekt neutrofilów, podobnie jak 
zaburzenia odpowiedzi humoralnej, predysponuje 
także do zakażeń bakteryjnych, w tym bakteriami 
ropotwórczymi, np. Staphylococcus aureus3. 

Nawracające zakażenia błony śluzowej jamy ust-
nej (rozlane lub ograniczone), utrzymujące się mimo 
prowadzonego miejscowego leczenia, zapalenia 
dziąseł lub zapalenia przyzębia u dziecka, świadczą 
zwykle o obecności pierwotnego lub długotrwałego, 
wtórnego defektu układu immunologicznego3,  5‑8. 
Na  błonie śluzowej jamy ustnej u  dzieci z  niedo-
borami odporności często obserwuje się nadżerki 
i owrzodzenia, afty nawracające, zmiany zanikowe, 
rumieniowe i naloty rzekomobłonicze, często o etio-
logii grzybiczej oraz zapalenia kątów ust i obłożony 
język (Tabela 2.)3, 6‑8. Ustalenie pojedynczego czyn-
nika etiologicznego zmian chorobowych jest zwykle 
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trudne, ponieważ u dzieci z zaburzeniami odporno-
ści niektóre z patogenów (np. wirus cytomegalii), 
wykazując dodatkowe działanie immunosupresyj-
ne, sprzyjają rozwojowi kopatogenów. Rozpoznanie 
utrudnia dodatkowo zmienny, nietypowy przebieg 
kliniczny zakażenia, często modyfikowany stosowa-
nym leczeniem ogólnym9. 

Objawy kliniczne zakażenia wirusem opryszczki 
(HSV‑1) w postaci zmian pęcherzykowych i nadżer-
kowych najczęściej pozwalają na szybkie rozpozna-
nie infekcji na podstawie badania przedmiotowego. 
U pacjentów leczonych immunosupresyjnie po trans-
plantacji narządów zmiany spowodowane tym wi-
rusem były opisywane także jako naloty i guzki9, 10. 
Objawy zakażenia wirusem Ebsteina‑Barr (EBV) są 
bardziej zróżnicowane i mogą przyjmować postać 
leukoplakii włochatej lub owrzodzeń jamy ustnej11. 
U biorców przeszczepu infekcja EBV jest także przy-
czyną potransplantacyjnego zespołu limfoprolifera-
cyjnego (PTLD)11, 12. W jamie ustnej zespół ten może 
imitować zapalenie dziąseł lub być przyczyną zmian 
rozrostowych języka11, 12. Przyczyną owrzodzeń aty-
powych oraz rozrostu dziąseł lub błony śluzowej 
może być również wirus cytomegalii (CMV). Uważa 

się, że ten wirus odgrywa także rolę w etiopatoge-
nezie wrzodziejąco‑martwiczego zapalenia dziąseł 
(necrotizing ulcerative gingivitis – NUG), periodon-
titis necrotica mucosae reccurens (afty Suttona), li-
chen Wilsoni czy periodontal abscesses, periodontitis 
juvenilis (obecnie agresywne zapalenie przyzębia) 
i periodontitis aggressive14‑16. 

Rzadszą przyczynę zmian o charakterze owrzo-
dzeń stanowią zakażenia bakteryjne. Wyjątkiem są 
owrzodzenia agranulocytarne o etiologii paciorkow-
cowej oraz wrzodziejąco‑martwicze zapalenie dzią-
seł, w którego etiologii podstawowe znaczenie mają 
beztlenowe bakterie Gram‑ujemne (krętki i wrzecio-
nowce)6, 16. Owrzodzenia agranulocytarne są bardzo 
bolesne. Zwykle występują pojedynczo na błonie ślu-
zowej warg, policzków, języka oraz na migdałkach 
i tylnej ścianie gardła. Pokrywa je żółto‑szary nalot. 
Głęboko naciekają podłoże, a goją się z pozostawie-
niem blizny6. U  dzieci ryzyko wystąpienia wrzo-
dziejąco‑martwiczego zapalenia dziąseł jest często 
wiązane z wtórnymi niedoborami odporności, spo-
wodowanymi m.in. infekcją HIV, niedożywieniem, 
stresem lub leczeniem immunosupresyjnym. Miej-
scowymi czynnikami predysponującymi są urazy 

Tabela 1. �Etiologia infekcji w zależności od rodzaju niedoboru odporności oraz najczęściej obserwowane zmiany 
chorobowe w jamie ustnej.

Niedobór  
odporności

Najczęściej występujące czynniki 
etiologiczne infekcji3,9

Zmiany chorobowe  w jamie ustnej 
u dzieci  z niedoborami pierwotnymi   

w badaniach własnych6-8,10,15,18 

Pierwotne zaburzenia odpo-
wiedzi komórkowej

Herpesviridae, Candida spp., Aspergillus 
spp.

RAS minor, zmiany egzofityczne na błonie 
śluzowej 

zaburzenia odpo-
wiedzi humoralnej

bakterie ropotwórcze: H. influenze, 
S. pneumonie, S. aureus, rzadziej wirusy 
ECHO 

zapalenia dziąseł

zaburzenia układu 
komórek żernych

nn S. aureus, bakterie G (-), 
nn Candida spp., 
nn Aspergillus spp. 

nn zapalenia dziąseł, zapalenia przyzębia, 
owrzodzenia agranulocytarne, RAS 
minor

nn RAS major, zmiany egzofityczne 
na błonie śluzowej, zapalenia 
opryszczkowe jamy ustnej, zakażenia 
grzybicze (kandydoza, aspergiloza) 

Immunosupresja 
farmakologiczna 
u biorców 
narządów 
unaczynionych 
(nerki, wątroby) 

złożone upośle-
dzenie odporności 
z przewagą zabu-
rzeń odpowiedzi 
komórkowej

nn Enterobacteriacae, S. aureus, 
Streptococcus spp., Enterococcus 
spp., Candida spp., Aspergillus spp., 
HSV-1 – w pierwszym miesiącu 
po transplantacji

nn CMV, HBV, HCV, EBV, adenowirusy, 
Legionella spp., Listeria spp., Salmonell 
spp., Nocardia spp., Pneumocistis 
spp., Histoplasma spp., Cryptociccus 
spp. – od drugiego miesiąca 
po transplantacji

nn zapalenia i rozrosty dziąseł, kandydoza 
jamy ustnej, zapalenie kątów ust, 
RAS minor,  RAS major, owrzodzenia 
atypowe, 

nn język czarny włochaty, język obłożony, 
nn język geograficzny, wrzodziejące 
zapalenie jamy ustnej, leukoplakia, 
PTLD



standardy medyczne/pediatria n 2010 n T. 7 n 313–318 

prace poglądowe

316 www.standardy.pl/pediatria

tkanek i wcześniej występujące zapalenie dziąseł. 
Objawy kliniczne wrzodziejąco‑martwiczego zapa-
lenia dziąseł (ang. necrotizing ulcerative gingivitis) 
to: martwica lub owrzodzenia brodawek dziąsłowych, 
samoistne krwawienie dziąseł, ich obrzmienie i za-
czerwienienie oraz silne dolegliwości bólowe. Mogą 
występować objawy ogólne, takie jak złe samopo-
czucie, gorączka, powiększenie okolicznych węzłów 
chłonnych oraz fetor ex ore 16.

Owrzodzenia o etiologii grzybiczej spotykane są 
rzadko. Najczęstszymi objawami klinicznymi kan-
dydozy jamy ustnej natomiast są rzekomobłoniaste, 
białe naloty, ściśle związane z podłożem, które przy 
próbie usunięcia pozostawiają żywokrwawiącą po-
wierzchnię lub żywoczerwone plamy rumieniowe 
błony śluzowej. O  infekcji grzybiczej może także 
świadczyć zapalenie kątów ust, zapalenie środkowe 
romboidalne języka17. Szczególnie dużą predyspozy-
cję do występowania infekcji grzybiczych obserwuje 
się w zaburzeniach układu komórek żernych (np. neu-

tropenii, przewlekłej chorobie ziarniniakowej), u pa-
cjentów w trakcie terapii przeciwnowotworowej lub 
leczonych immunosupresyjnie po transplantacji na-
rządów oraz w niedoczynności kory nadnerczy o pod-
łożu autoimmunologicznym, w której obserwuje się 
nieprawidłową odpowiedź limfocytów T na obecność 
antygenów Candida 6‑8, 17‑21. 

Upośledzenie funkcji układu immunologicznego 
predysponuje także do rozwoju zmian infekcyjnych 
w  tkankach przyzębia. Szczególnie niekorzystny 
wpływ mają pierwotne lub wtórne niedobory odpor-
ności polegające na obniżeniu ilości (bezwzględna 
liczba neutrofilów we krwi poniżej 1,5 × 109/l) lub 
upośledzeniu funkcji granulocytów obojętnochłon-
nych6, 21. Wśród genetycznie uwarunkowanych zabu-
rzeń układu komórek żernych najczęściej występuje 
neutropenia pierwotna (m.in. przewlekła rodzinna 
neutropenia, neutropenia cykliczna, zespół Kostma-
na, zespół Shwachmana) oraz przewlekła choroba 
ziarniniakowa, której istotą jest utrata zdolności 
komórek żernych do wewnątrzkomórkowego nisz-
czenia zależnego od tlenu. Neutropenia towarzyszy 
także wielu nabytym chorobom układu krwiotwór-
czego i zakażeniom wirusowym. Może być skutkiem 
uszkodzenia szpiku lub granulocytów przez leki, 
np. niektóre antybiotyki, leki przeciwdrgawkowe, 
niesteroidowe leki przeciwzapalne. Należy pamiętać 
o tym, że zaburzenia funkcji komórek żernych odno-
towywano także u dzieci z niedożywieniem, cukrzy-
cą i mocznicą. Mogą być one również spowodowane 
nadmiernym wysiłkiem fizycznym i stresem2.

U dzieci z neutropenią pierwotną zapalenie dziąseł 
występuje już we wczesnym dzieciństwie (w okresie 
uzębienia mlecznego). W obrazie klinicznym charak-
terystyczne jest żywoczerwone zabarwienie dziąseł 
z tendencją do ziarninowania i owrzodzeń. Stopień 
zaawansowania stanu zapalnego zależy od stopnia 
upośledzenia mechanizmów obronnych oraz od wa-
runków miejscowych, tj. obecności płytki nazębnej 
i choroby próchnicowej, zaburzeń zgryzowo‑zwarcio-
wych, dysfunkcji, parafunkcji. Stan zapalny często 
rozprzestrzenia się na głębiej leżące struktury przy-
zębia, prowadząc do przedwczesnej utraty uzębienia, 
mimo prowadzonego leczenia miejscowego. Szczegól-
nie szybko postępującą destrukcję tkanek przyzębia 
obserwuje się w chorobie Kostmana, która jest naj-
cięższą postacią neutropenii wrodzonej oraz w gliko-
genozie 1 b. Progresji choroby przyzębia u pacjentów 
z glikogenozą 1 b sprzyja współistnienie neutropenii 

Tabela 2.� Zmiany chorobowe na błonie śluzowej 
i w tkankach przyzębia wiązane z ogólnym stosowa-
niem niektórych leków lub/i metod terapeutycznych.

Zmiany  
chorobowe

leki/metody  
terapeutyczne

Zaburzenia czyn-
ności gruczołów 
ślinowych

leki cytotoksyczne, immunosupresyj-
ne, przeciwdepresyjne, przeciwhista-
minowe, antycholinergiczne, neurolep-
tyczne, β-blokery i leki moczopędne, 
opioidy, promieniowanie jonizujące, 
tlenoterapia i inne22

Rozrost dziąseł cyklosporyna A, nifedypina, leki prze-
ciwpadaczkowe 

Kandydoza jamy 
ustnej

sterydy wziewne22

RAS minor/RAS 
major

niesterydowe leki przeciwzapalne, 
nicorandil, inhibitory konwertazy 
angiotensyny (ACE-inhibitory)22,24

Zmiany lichenoidal-
ne na błonie śluzo-
wej jamy ustnej

antydiuretyki, blokery kanału wapnio-
wego, ACE-inhibitory i niesterydowe 
leki przeciwzapalne22,24

Zespół Stevensa-
‑Johnsona

antybiotyki, leki przeciwpadaczkowe, 
niesterydowe leki przeciwzapalne, 
rzadziej leki przeciwmalaryczne, prze-
ciwgrzybiczne, chemioterapeutyki, leki 
przeciwnowotworowe, moczopędne, 
blokery kanału wapniowego i inne25

Mucositis leczenie przeciwnowotworowe (leki 
cytotoksyczne lub/i promieniowanie 
jonizujące)26
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i upośledzenia czynności granulocytów obojętno-
chłonnych oraz obecność czynników miejscowych, 
związanych z rodzajem stosowanej diety i upośledze-
niem umysłowym niewielkiego stopnia3, 5‑7.

Skutki niepożądanych działań leków 
i metod terapeutycznych w tkankach 
przyzębia i na błonie śluzowej jamy ustnej 
U dzieci zmiany chorobowe w tkankach przyzębia 
i na błonie śluzowej jamy ustnej często towarzyszą 
także chorobom ogólnym niezwiązanym bezpośred-
nio z upośledzeniem funkcji układu immunologicz-
nego. Ich przyczyną mogą być stosowane leki lub 
metody terapeutyczne. 

Choroby ogólne lub leki, które zaburzają czyn-
ność wydzielniczą gruczołów ślinowych, sprzyjają 
mechanicznym, termicznym i chemicznym uszko-
dzeniom błony śluzowej dziąseł i jamy ustnej oraz 
predysponują do występowania zmian infekcyjnych, 
zwłaszcza o etiologii grzybiczej22. Upośledzają rów-
nież mechanizm gojenia się ran błony śluzowej. Za-
każenia grzybicze w jamie ustnej u dzieci z kserosto-
mią przybierają zwykle postać kandydozy zanikowej, 
najczęściej w obrębie brodawek części grzbietowej 
języka23. Przewlekłe stosowanie sterydów wziew-
nych sprzyja natomiast kandydozie rzekomobłoni-
czej jamy ustnej22. Niektóre leki, m.in. niesterydowe 
leki przeciwzapalne, sprzyjają występowaniu zmian 
o charakterze RAS minor i RAS major lub zmian 
lichenoidalnych22, 24. W piśmiennictwie wymienia 
się aż około 100 leków, które mogą indukować wy-
stąpienie zespołu Stevensa‑Johnsona (ang. Stevens-
‑Johnson syndrom – SJS). W większości przypad-
ków etiologia zespołu jest jednak zakaźna. Wśród 
czynników infekcyjnych wymienia się Mycoplasma 
pneumoniae, paciorkowce i wirusy25. W jamie ustnej 
typowymi objawami zespołu Stevens‑Johnsona są 
krwotoczne nadżerki na czerwieni wargowej, przy-
sychające w  nawarstwione strupy oraz pęcherze, 
nadżerki i owrzodzenia błony śluzowej jamy ustnej. 
Zmiany rzadziej obejmują błonę śluzową górnych 
dróg oddechowych i początkowego odcinka prze-
wodu pokarmowego. Towarzyszą im: gorączka, bóle 
stawów i mięśni, zmiany rumieniowe, pęcherzowe, 
nadżerki i owrzodzenia na skórze, zapalenie spojó-
wek i rogówki25.

Leki cytotoksyczne i promieniowanie jonizujące 
stosowane w terapii przeciwnowotworowej, bezpo-
średnio uszkadzając odpowiedzialne za jej regene-

rację komórki warstwy podstawnej błony śluzowej, 
powodują zmiany o charakterze mucositis. Towarzy-
sząca chemioterapii neutropenia dodatkowo sprzyja 
zakażeniom oportunistycznym26.

Błona śluzowa jamy ustnej jest drugą co do czę-
stości (po zmianach na skórze) lokalizacją objawów 
klinicznych uogólnionej postaci przewlekłej choro-
by „przeszczep przeciw gospodarzowi” (ang. chro-
nic graft versus host disease – cGVHD) u pacjentów 
po allotransplantacji macierzystych komórek krwio-
twórczych (ang. stem cell transplantantion – SCT)27. 
Zmiany chorobowe najczęściej lokalizują się na bło-
nie śluzowej policzków, podniebienia, warg i części 
grzbietowej języka. Mogą mieć charakter zmian 
lichenoidalnych, zanikowych, rumieniowych, nad-
żerek, owrzodzeń rzekomobłoniczych. Rzadziej ob-
serwowano zmiany egzofityczne (ang. non‑gingival 
soft tissue growths – NGSTGS). Zwykle towarzyszy 
im kserostomia27, 28.

Działania niepożądane leków (np.  cyklospory-
ny A, nifedypiny, leków przeciwpadaczkowych) są 
najczęstszą przyczyną zmian rozrostowych dziąseł 
obserwowanych u dzieci29. Podobny obraz może wy-
stąpić w przebiegu choroby von Recklinghausena 
(ang. neurofibromatosis I), zaburzeń metabolicznych 
(np. mukopolisacharydoza) lub hormonalnych, wy-
stępujących m.in. w okresie dojrzewania u dziew-
cząt6, 27. Rzadziej spotyka się wrodzoną włóknia-
kowatość dziąseł lub włókniakowatość hialinową. 
Hialinoza jest rzadką chorobą, dziedziczoną w sposób 
autosomalny recesywny. Dotychczas na całym świe-
cie opisano około 70 przypadków. Istotą schorzenia 
jest odkładanie się homogennej, białkowej substan-
cji szklistej w skórze, dziąsłach i innych narządach, 
głównie w kościach30. 

Podsumowanie
U dziecka obecność zmian chorobowych w tkankach 
przyzębia lub na błonie śluzowej jamy ustnej i/lub na-
wracający charakter infekcji wskazują na możliwość ist-
nienia komponenty ogólnoustrojowej. Niekiedy zmiany 
chorobowe w jamie ustnej stanowią pierwszy, uchwytny 
klinicznie objaw zaburzenia ogólnoustrojowego. Wnikli-
we badanie stomatologiczne połączone z pogłębionym 
badaniem przedmiotowym jest więc niezwykle ważnym 
elementem w diagnostyce chorób ogólnych. Z drugiej 
strony znajomość zależności przyczynowo‑skutkowych 
między czynnikami towarzyszącymi chorobom ogólnym 
a rozwojem patologii w jamie ustnej warunkuje spo-



standardy medyczne/pediatria n 2010 n T. 7 n 313–318 

prace poglądowe

318 www.standardy.pl/pediatria

sób stomatologicznego postępowania profilaktyczno-
‑leczniczego i decyduje o jego skuteczności, również 
jako elementu zapobiegającego powikłaniom ogólno-
ustrojowym. Eliminacja ognisk zakażenia jamy ustnej, 
zwłaszcza w przypadku dzieci z niedoborami odporno-
ści, zapobiega zagrażającej życiu transmisji patogennych 
drobnoustrojów. n
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