ce jako pumpa

V 4

Srdecni selhani

Inferior
“ena Cava

Superior
Vena Cava

Right Atrium I I - Pulmonary
\ Veins
Tricuspid Valve
To right &
ung =

Srdecni vydej

Definice srd. selhani (SS)
Etiopatogeneze SS
Dusledky SS

\ —— Left Atrium

To left lung

Pulmonary Mitral Valve
Artery

: P Left Ventricle
Right

Ve Aortic Valve

—
Pulmonary Asita

Valve
! Diagram shows the heart looking at the patient

CO = SVI K]

Srdecni vyde

* parametry .

Pracovni diagram srdc

= kfivka tlak-objem
pro levou komoru

(1) isovolumicka relaxace

* na zalatku diastoly,
nasleduje po predchozi

+ srdedni vydej/cardiac output (CO) .
¢ dospélého Clovéka v klidu cca 4.5 - 5 I/min
« tepovy objem/stroke volume (SV)

¢ SV = end diastolicky (EDV) - end-systolicky
(ESV) volum ¥ ( ) 4 Y

vhitfni prace

vnéj§i prace

+ ejekéni frakce (EF) ESPVR systole
" vedtizen sen * EF = (SV/EDV) x 100% - pokles napéti trva do
Kontraktilita J ‘Predtlzenl] | Dotizeni . no!’r.nalne mezi 55-70 % Ve otevieni mitraini (resp
kontraktilita / trikuspidalni) chlopné

(2) plnéni
* pokracuiici djastola za
mirného nartstu tlaku v
komore

~ (3) |sovolumické kontrakce

+ nardst tlaku na za&atku
systoly pfed otevfenim
aortalni (resp. pulmonarni)
chlopné

(4) ejekce

* rychlost ejekce zavisi na
rychlosti zkraceni vidken

+ ejekéni frakce = % end-
dlastollckeho objemu
vypuzené béhem nasl.
systoly

- stazlivost = schopnost kontrakce

+ klinicky odpovida rychlosti ejekce

preload (,predfizeni®)

frekvence ovlivnén poddajnosti myokardu
+ klinicky odpovida end-diastolickému 4

\C'B\ [@/ objemu (EDV)

afterload (,,dotizeni")

Srdeéni + sila branici ejekci krve ze srdce

vydej - klinicky odpovid4 sti. arteridlnimu T I y ! .

tlaku resp. systolickému tlaku

z-:‘ndsystolickygﬁ / aortaini chioperi *
e'ekce % oteviena

Tepovy
objem .

Srdeéni




Srdecni nedostatecnost resp. selhani

* srdce neni schopno vypuzovat krev v mife dostacujici metabolickym
potfebam téla (= pokles srdec¢niho vydeje), a to pfi normalnich
plnicich tlacich

+ rozdil oproti hypovolemlckemu a distribu¢nimu Soku, kdy je problém mimo
srdce (nedostateény navrat)

* etiologie SS

+ (A) nemoci srdce = dysfunkce myokardu
¢ jakékoliv onemocnéni srdce, které zméni kontraktilitu, preload ¢i afterload
¢ systolicka dysfunkce = poruchy kontraktility

¢ ischemicka choroba srde¢ni, myokarditis, alkoholismus, drogy, toxiny, dilatacni
kardiomyopatie

zbyle kardiomyocyty se snazi kompenzovat ztratu funkce a jsou ¢asem postizeny

pfi ztraté >40% funkéniho parenchymu se rozviji
kardiogenni $ok

 diastolickd dysfunkce = ni2&i poddajnost ({ preload)

« fibrotizace myokardu po infarktu, ischemie, restriktivni
kardiomyopatie, amyloidéza

¢ externi - konstriktivni perikarditida, srd. tamponada
¢ tlakové &i objemové pretizeni
« chlopenni a jiné srdecni vady (stendzy a regurgitace)
« (B) nemoci mimosrde&ni (1 afterload)
* systémova hypertenze
¢ plicni hypertenze

* tlakové pretizeni
» etiologie A
* leva komora - systémova hypertenze,
stenéza aort. chlopné

* prava komora - obvykle sekunddrni pfi -
levostr. selhdni, stenéza plicnice, plicni EP
hypertenze

* patogeneze
¢ zvydeny afterload vede ke zpomalenému

vyprazdilovani komory bé&hem systoly
(stoupa EDV)

* rozvijeji se kompenzaéni mechanizmy
(viz dale)
* objemové pretizeni
+ etiologie
* levd komora - requrgitace pfes aortalni
nebo mitraini chlopen nebo

hypercirkula¢ni stavy (anemie, jaterni
cirhéza,

* prava kgmpra - regurgitace pfes
pulmonalni nebo trikuspidalni chlopen «
- patogeneze
* regurgitace vede k narustu EDV a

rozvijeji se kompenzaéni mechanizmy
(viz dale)

OBJEMOVE ZATIZENI
PVA= IP+EP 1P

TLAK

TLAKOVE
ZATIZEN]
IP jako v A
. prirastek |P

Oep

TLAI

Diastolic Systolic

dysfunction Normal

dysfunction

4 e i ':’I
// End &
__

systole End
diastole

* tlakové pretizeni
« zvySeny afterload

* objemové pretizeni
- zvySeny preload

LV LY
Pressure Fressure

LV Volume LV Volume

zvyseni srdecni prace a napéti ve sténé



etailne

tlak
R prechodni faze:
tlak krve 4 ale,
tepovy objemy T

| Presto, Ze tlak
| krve je zvyZen,
| tepovy objem

m_Y. A é :senormallzu}e
objem & (LG
tlak
LA T
, : 1
sy komorovy
s s objem )
krevni tiak __sev'__ . sv  Pracesrdce 3
stoupai SRV ; pfi zvySeném
tlaku M Vv 'Y
objem ]
ol Kkomorovy
SRV 4 tepovyobjemt opjem
avitsuje Prace srdce
9 — pfi zvyseném plnéni

Increased
Contractility
Normal
= === | Decreased
u Contractility
-
Thick filament Bare zone Thin filament
LVEDP (mmHa)
(d) L itudinal ion of fil within one sarcomere
of a myofibril
11 Copyrht ©2001 Berjamin Cummings,animprin ot Aison Wasey Longman, nc

Kompenzacni mechanizmy

selhavajiciho srdce

Frank-Starlinglv zékon

* pasivné rozepnuta
vldkna myokardu maji
zvysenou silu
kontrakce

anglotensinogen

sV y

* pfi nadmérném napéti renin end-diastolic volume
se vsak sila kontrakce
snizuje a u chronicky anglotensin I
zvétSeného srdce je NACE

funkce myokardu Casto
snizena
aktivace sympatiku
(homeometricka
regulace)
humoralni odpovéd’
(zejm. RAAS)

hypertrofie myokardu

Patogeneze srd.

12

v disledku zvygeni tlaku v komote

vzristd napéti ve sté&né (o)

to zvySuje naroky na spotfebu ATP,

tedy kysliku a energeticky prFisun

nasledné proto dochazi k

hypertrofii myokardu

 ztlusténim stény (h) se podle
Laplaceova zakona sniZzuje napéti
ve sténé (o)

hypertrofie do jisté miry zlepsuje

Cerpaci schopnost srdce, ale krevni

zasobeni zaostava za zvétSenou

svalovou masou

« hypertrofuje sval, ne koronarni
obéh

nakonec mize dojit k poklesu

kontrakéni sily myokardu, dilataci

srdce a poklesu srde¢niho vydeje

contricts

arterloles ECF T

anglotensin II

expands

= T/R
pressure

P
P
T tension in wall
R

radius

ypertrofie

P-r
Laplaceiiv zakon 0 = T
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Shrnutif=

15

(preload)

A

A

oOmg

Myocardial
hypertrophy

. mechanizmy S

Renal blood flow

v

Vascular

(afterioad)

«— Cardiac contractility

reflexes T

Vascular

tone

Renin-
angiotensin-

ce

!

aldosterone —* Angictensin |l

mechanism

Aldosterone

A

Vascular volume <———————— Salt and water

retention

Projevy srdedniho selhanilli

* SS je multisystémové onemocnéni, které postihuje
kromé kardiovaskularniho systému také svalovou
soustavu, skelet, ledviny a imunitni systém

* je polyetiologické onemocnéni (ICHS, idiopaticka
dilatacni kardiomyopatie, chlopenni dysfunkce, ...)

* projevy
» levostranné selhani

* selhani “dopredu”
* srdce nezajidtuje adekvatni CO a tedy perfuzi tkani
* selhani “dozadu” = priznaky v plicich
* zajisté&ni adekvatni perfuze jen za cenu vysokych plnicich tlakd,

prekrveni v plicni vaskulature (dyspnoe a ortopnoe (pocit dechové
nedostatecnosti)

+ hrozi plicni edém
+ astma cardiale
+ pravostranné selhani = pfiznaky v systémové cirkulaci

* prekrveni ve velkém obéhu
« T ndplh krénich Zil, hepatomegalie, edémy

16



ec. patofyziologie S

- -
NOZOLOGICKA JEDNOTKA
NYHA WEBER V02
(subjektivni) (objektivni) max(ml/kg/min) ‘ kardiomyopatie myokarditida | <«—
I- pfi zatézi neni A >20
dusnost ani Gnava !
— e PROGRESE  pozvolna rychle  pomalu zHidka
ll- obtiZe pfi béZné |B 16-20 3 L
’téil diagnoza
za
lll- obtize pfi mensi |C 10-16
nez bézné zatézi :
rar = SYNDROM inicka
IV- obtize pfi D 6-10 PRon s
sebemensi zatézi a ol —
v klidu kompenzaénich
mechanizi)
selhani
smrt
17 18

* korondrni pritok

« mnozstvi kysliku dodavané koronarnim pritokem (VO,): = Qm x
CaO, = ~45ml O,/min

V. Favs e s e o
* pri snizeni koronarniho prutoku
* ateroskleréza. nemoc malvch tepen. dvhamicka obstrukce v
dusledku spazmu, hypoxie, zvys. konzumpce O, u tyreotoxik6zy

* Qm = 210 - 240 mi/min v klidovém stavu (1000 - 1200 ml/min b&hem + | kontraktilita (= systolickd dysfunkce)
namahy) » | EF (ejection fraction), { SV (stroke volume)
* Ca0, = 200 ml O/l + | diastolickd relaxace (diastolickd dysfunkce)
* pfi PaO, = 13.3 kPa a c[Hb] = 150 g/I » 1 EDP (end-diastolic pressure) P,
« spotieba v klidu: ~30 ml O,/min (65 - 70%) - dohromady ... 3 CO (cardiac output)
+ velmi vysoka extrakce O, (A-VO, diference) ve srovnani s jinymi * Vv nejtezsi forme = kardiogenni sok _
organy + (auto)regulacni a systémové regula¢ni mechanizmy

vedou (bohuzel) k vazodilataci v intaktni asti
koron?rnlho recité (reaguje na né) - vaskularni
\\stea ”

* stenotické arterie nereaguii na stimulaci a “steal” odvadi
krev z uz tak ischemickych oblasti a zhorsuje situaci

* akymulace laktatu, serotoninu a ADP
zpusobuje ischemickou bolest (= angina
pectoris)

+ v méné pokrocilém stadiu se objevuje b&hem zatéze
(cviceni, fyzicka prace, rozcileni)
+ pozdé&jiiv klidu

. . r . r O v . . r v r Ve
* iedinv mechanizmus. kterv muyze zajistit zvySeni dodavky
kysliku je zvyseni krevniho prutoku
+ protoZe aorta udrzuje konstantni tlak, dociluje se toho vazodilataci
koronarniho recisté = koronarni rezerva
* mezi 60 - 200 mmHa perfuzniho flaku (ti. svstémového) se udrzuje
normalni koronarni prutok diky pusobeni regulacnich faktoru:
* (1) adenosin
* nejdllezit&j$i mediator aktivni hyperemie
. thEeQ z AMP Gcinkem 5'-nucleotidazy; AMP vznika hydrolyzou intracelularniho ATP
a

* (2) oxid dusnaty (NO)
* (3) sympaticka aktivace
* prostiednictvim p1-receptort dochdzi ke koronarni vazodilataci (plus zvy3eni
rekvence a kontraktility)

19 20



Deep intimal injury
Plaque fissuring

Superficial intimal injury
Endothelial denudation

Endothelium Thrombus

Plaque core
(fat deposit, foam
cells, lymphocytes,
phagocytes, smooth
muscle cells)

Fibrous cap (smooth
muscle and collagen)

© Elsevier Science Ltd
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Spec. patoryziologie SSplchlopennl vady

* ectiologie
Pulmonary s b Vl‘Ozené

valve

+ degenerativni
» endokarditida

* revmatické
« infekéni

* typ
+ stendza
» prolaps (nedomykavost)

Incompetent
tricuspid
valve

Diseased Valves

Lo

Spec. patoryziologie SSplchlopenni vady

Valves of the Heart

Pulmonary Trunk

Left Atrium

Mitral Valve
Pulmonary

Valve

Aortic Valve
Tricuspid
Valve

Left Ventricle

Right Atrium

Right Ventricle

22

Spec. patofyziologie SSikardiomyopatie

* “nemoc srdec¢niho svalu”
* geneticka dispozice

* typy
« dilatacni
* geny pro troponin,
myosin, ...
+ hypertroficka
* troponin, myosin, aktin,
desmin, dystrofin, ...
* restriktivni

G Hypertrophic [} Hypenrophlc

[ ] p rOJ evy abstructive nonabstructive
+ srdecni selhani, arytmie )
+ Casto vyzaduje
transplantaci srdce

F Restrictive diffuse G Restrictive
24 nonabliterative obliterative



Spec. patofyziologie SSEEmyokarditidy

* zapétlivé onemocnéni srdecniho svalu pfi normalné
pruchodnych koronarnich arteriich
* etiologie
+ infekce
* virova (parvovirus)
* bakteridlni (Borelia burgdorferi - Lymska nem.)
* parazitarni (Trypanozoma cruzi - Chagasova choroba)
e Jizni Amerika
+ autoimunitni

* po streptokokovych nebo Coxsackie virovych infekcich
¢ lupus erythematodes
* revmatoidni artritida

* prubé&h
» asymptomaticky L
+ lehké prechodné SS
» trvalé SS
* napfr. s AV blokadou
» nahla smrt

25

Srdecni vydejisiCO = SV X

Y a” .
na Eﬁ‘ofjefden iont
* Nernstova rovnice

r
V' . o]
- pro vice iontu | = "
* Goldmannova rovnice lon mM “l f, mM E
K* 125 : 5 -B4mV

e uréeno:

[Srdecni vydej)  fxnimi anionty o R
intraceluldrné "

tepovy objem frekvence « permeabilitou

/\ membrény cI- ?.75%125 T2mV

* tj. hustota a
Ve Ve r r1 0
preload | | kontraktilita | |afterload automacie || vedeni vratkovani kanalu

+ Na*t/K+t-ATP-azou

ADP + Pi

intracellular extracellular



s L1C -

* Podstatou je
fyziologicka
nestabilita
membranového
potencialu P
bunék SA uzlu

29

burika SA uzlu

akéni potencial

~ 0—

>

£

=

E —

(o]

o

% kanély pro Ca?+ , .
Q40| —————— —_ prahovy potencial
; kanaly pro

o kationty Na+/K+ ATP-4za

S _ | (zejm. Na*)

o

=)

£ . . i
o klidovy potencial
£ -80

kontraktilni myocyt

00—

— pro Caz*+

kanaly pro Na+

membranovy potencial (mV)
: &
T

&as (s)

kanaly

|

|
kanaly pro K*
|
|
1

Na+/K+ ATP-4za

N
o
o
3.
@

| absolutni refrakterni faze
| relativni refrakterni faze
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[Prevodni systém srdcel il

Prevodni systém srdce

B-Anode

30

32

Purkinje fibers

Interventricular
saplum

Interatrial septum

Spojeni excitaceffkontrakce

AN . levé

* SA uzel
« internodalni sifové spoje
* Bachmann, Thorel,
Wenckebach

mwese - Silokomorova (AV)
junkce
o AV uzel
+ HissQv svazek
* Tawarova raménka
+ pravé

* predni a zadni fascikulus
* Pukrynova vldkna




Skontrakce Iontové kanal

* Vratkované napétim

| 7o - Na+ kanal
_;cI'IlTUI(-.\HI”“ ﬂ . K+ kanély (Kvl Kir)

« T-Ca2* kanal, L-Ca2* kanal (DHP)

* Vratkované ligandem s G-proteinem
« K* kanal citlivy na acetylcholin
« K* kanal citlivy na adenosin

* Vratkované ligandem bez G-proteinu
« K* kanal citlivy na ATP

* Vratkované mechanickym roztazenim
33 34

Ca /_\Ca

Hubule

Arytmic

e poruchy normalniho srde¢niho rytmu
* nejohrozenéjsi jsou pacienti s
« ischemickou chorobou srdecni (ICHS)
* zvlasté po prodélaném IM
+ srdecnim selhanim

Sarcomere

Myafiofils

L3

Za_.:m ;“’“‘Z” * s nebo bez ICHS
f&- ( 0 e » kardiomyopatiemi
e, T H'ADP? 2 « nékterymi vzacnéjsimi genetickymi syndromy
Myosin Head Thick Filament * vétsinou v ddsledku mutaci iontovych kanalG
.m"!’i‘;;%;?'cmn * sy dlouhého QT

* progredujici familidrni A-V blok

) * idiopaticka fibrilace komor (Brugadiv syndrom)
- * arytmogenni dysplazie pravé komory

35 '& MyaT::::li.gttc?:ains 36



|5becna patofyziologie_

Haw .‘-“:-
Adna vzniku arytmie se uplatrfiuje trias

« arytmogenni substrat
 spoustéci faktory
« modulujici faktory

ARYTMOGENNI SUBSTRAT
= okrsek myokardu s odliSnymi elektrofyziologickymi vliastnostmi
(myokard - jizva po IM, fibrdza, infiltrace, zanét, hypertrofie, ...)

_— T~

VYVOLAVAJicE FAKTOR MODULUJ{CE FAKTOR

. . (ischemie, vliv katecholaminﬂ, iontova
(,ext,rasygtula, fachykardie, b‘rhal:l\‘fk'a'rldm, ~ 7| dysbalance, hypoxemie, kofein, alkohol,
nahla zména srd. frekvence pfi zatézi, ...) BT, o
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Forucﬁy tvorBy vzrucﬁ_

* Homotopni automacie =
v SA uzlu
- fyziologicka
* sinusova tachy-

A - sinus arrest nasledovany uniklym stahem

/bradykardie jako nasledek
aktivace autonomniho AAAJ\AAJLA/\J\A/\ A/\ M

nervového systému
* bradykardie sportovci
* respiracni arytmie
+ patologicka
* sinusova zastava
* obcasny vypadek
nasledovany uniklym
stahem

* syndrom nemocného SA

vzl P V0N P P NY VN 7

B - sick sinus syndrom

+ zachvatovitd bradykardie
event. stfidana
paroxysmy tachykardie

39

lasifikace poruch srdecnih
ytmu = tj. arytmii

(1) podle disledku
- tachykardie (>100/min, pravidelnd), tachyarytmie (nepravidelna)
- bradykardie (<60/min, pravidelnd), bradyarytmie (nepravidelna)
(2) podle pivodu
« supraventrikularni
- ventrikularni
(3) podle patogeneze
» poruchy tvorby vzruchu
* homotopni
* heterotopni (ektopie)
* chaotické (flutter, fibrilace)
« poruchy vedeni
* blokady
. preexcitace
(4) podle etiologie
» kardialni
* ischemie, remodelace pfi selhdni a vadach (hypertrofie, dilatace), KMP
- extrakardialni
38 + elektrolytové dysbalance, hypoxie, poruchy ABR

|Porucﬁy tvorBy vzrucﬁ_

* Heterotopni automacie
= mimo SA uzel

* zdrojem automacie jiné
mistopfevodniho systému
popf. kontraktilni
myocyty

 pasivni = unikly rytmus

* nahrazuje chybéjici

¢innost SA uzlu

* pfi sinus arrest nebo
poruchdch AV vedeni

* vede k bradykardii
« aktivni
* extrasystoly
* spusténa aktivita
* viz dédle

A - pasivni heterotopni (unikly) rytmus

[P VNS VN Y

40



Extrasystoly

* Sinova
e Junkni
* nemaji vliv na
hemodynamiku
+ podkladem mikroreentry

A - sifova extrasystola
R-R R-R . R-R R-R R-R

— e e DD R L E —

oo A

B - junkéni extrasystola

 Komorova RR ,_R-R___R-R____R-R____RR_
* vznik distaln€ od Hissova A/\/\JL/\AJLAJ\_AA_/LA/M
svazku

* monotopni vs. polytopni
» Uplna kompenzacni pauza C - komorova extrasystola

+ podkladem mikroreentry
nebo “spusténa aktivita” | AA/uLA/\/\/_M\Ju\/\J\
41
V 4
ntry fenome

 (asto predchazi
komorovou tachykardii

A Mode

3
l.. r SA Mode

Normal
Bypass Tract -
(2.g. Bundle of Kent) Local Reentry
Site
] 2 Global AV.
Reentry

*
N

Reentry

43

Poruchy vedeni vzruchullill

« Sifeni vzruchu pfidatnym
svazkem = preexitace

* akcesorni svazky

* Kent m, James W, Mahaim
[ |

* zrychleni AV pfevodu
(zkraceny PQ interval)
* popf. roztazeni QRS (5-
vina)
« konstantni anomalie EKG

* Wolf-Parkinson-White
syndrom (WPW)

* Lown-Gannong-Levine
(LGL)

+ reentrantni SVT tachykardie
* sinova, junkeni,
atrioventrikularni

42
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a tachykardie

normalni sinusovy rytmus

komorova tachykardie

45

- depolarizace bez zjevného
pacemakeru
+ u fibrilace chaoticky se Sifici
+ negeneruje zadné tlaky A - fibrilace sini
- vyvolavajici faktory:

+ dilatace, hypoxie, [K*], [CaZ*], MMMJA/MWMAWM
[H*]

* Sinova fibrilace
- fibrilacni vinky (350-600/min)
« 1 CO~15%
- frekvence nepravidelna
normalni nebo tachyarytmie

- podkladem nejc. dilatace sini,
komplikaci trombotizace

* Sinovy flutter

« fsini 250-350-min, pravidln3, .
konstantni prevod x:1 B - flutter sini

- podkladem reentry nebo casna
nasl. depolarizace

47

Poruchy vedeni vzruchullill

* Blokady AV blok 1. st.
+ SA blokada
*+ 1. -3.st JMLAJLIMLAA
* projevy
* nic

AV blok 2. st. - typ Wenkebach

N VN TN VNN T

* bradykardie,
bradyarytmie
« AV blokada
e 1. - 3. st.
* projevy
* nic (1. st.)
* bradykardie,
bradyarytmie
» blokada Tawarova
raménka
* projevy

AV blok 2. st. - typ Mobitz

N TON /NN TN T

AV blok 3. st.

* nic ’\I\ ’\I\
46

* Fibrilace A B l }
+ vinky >300/min Mwwwwmm

* navazuje na komorovou
extrasystolu, tachykardii
nebo flutter

- fatalni pokud nepferusena MMWWWMW

* ztrata védomi (10s), smrt

mOZku (4'5m|n) ﬁ:m&ﬁﬂfm Referred by: MTMML 1
* Flutter e EEEE
+ vinky 250-300/min i MRS bk I kr"
+ {CO (diastolické plnéni) I -l
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Poruchy rytmu v diasledku MIKRO-REENTRY

4.

Projevy a dusledky arytmiill

fibrilace sini

norma

flutter sini

* Benigni
* Manifestni
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* hemodynamicky
vyznamné - vliv na
srde¢ni vydej!!!

* riziko nahlé smrti

« Subjektivni
* palpitace (buSeni srdce)
* vynechani tepu
* dyspnoe (pocit
neschopnosti se
nadechnout)

* Unava
« Objektivni
* nepravidelny tep
* synkopa (omdleni)
* priznaky srd. selhani
* zastava

Vegetativni

A - adrenergni stimulace (SYMPATIKUS)

B1-receptor -> otevieni L-kandlh pro Ca2+

acemakerové kandly pro kationty (zejm. Na+t)

membranovy potencial {(mV)

&as (s)

B - cholinergni stimulace (PARASYMPATIKUS)
IMZ-receptor > uzavér L-kanalh pro Ca2*
pacemakerové kandaly pro kationty (zejm. Na+)

M2-receptor - otevieni kanala pro K*

membranovy potencial (mVv)

50

'K:“’VM e

| I \‘\ | |
ML‘M}ML\:MLMJL/J\WM (w Ay ’AJWJ I

o ”TLJ‘“J \r’J “\/JJ ﬁﬂ

i i L\.m |
sl M/F‘yMM‘ //M“:/‘—AJ Ll et ,_\//\!“_\\ ..Ai ‘,“\,/W “,ﬂ\/«/\J

52



53



