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SYNKOPY - KLASIFIKACE, ETIOPATOGENEZE - 1. CAST
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Narust stavii, u nichz v popredi potizi stoji kratkodobé zmény posturalniho tonu s poruchami védomi, ziejmé uzce souvisi se
zménénym zpusobem Zivota mladé populace. Snizeni télesné aktivity, sedavy zpusob zivota, mnohdy v kombinaci s vyraznymi
negativnimi zasahy do Zzivotniho rezimu, se vyznamné podili na vzniku kardiovaskularnich dysregulaci, které se prezentuji
fadou subjektivnich i objektivnich symptomi. Vzhledem k tomu, ze za obdobnou symptomatologii se mohou skryvat i zavazna
onemocnéni, vyZadujici neodkladnou terapii, snazili se autori clanku poukazat na diagnostické a terapeutické postupy u synko-
palnich stavii a na moznosti jejich medikamentozniho i rezimového ovlivnéni.
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SYNCOPE - CLASSIFICATION AND AETIOPATHOGENESIS - PART I

The increase in the frequency of syncope, a state in which a temporary loss of postural tone is accompanied by a loss of
consciousness, might be linked to the changed lifestyle of the younger generation. The decrease of physical activity and a
sedentary lifestyle, often in combination with a considerable negative interference in lifestyle regimen, significantly contri-
bute to the development of cardiovascular dysregulation presenting with a host of subjective and objective symptoms. This
presenting symptomatology could conceal very serious medical conditions which may require urgent therapy. With this in
mind the authors point out some diagnostic and therapeutic modalities for use in the evaluation of patients presenting with

syncope and comment on the possibilities which their medical and regimens may influence.
Key words: syncope, cardiogenic syncope, circulatory vegetative (reflex) syncope.

Definice

Synkopa je klasicky definovana jako nahle vznikla poru-
cha védomi spojena se ztratou posturalniho tonu a padem,
nasledovana vétSinou rychlym navratem védomi a ipravou
celkového stavu bez nutnosti medicinské intervence. Vznika
na podkladé pfechodné cerebralni hypoperfuze. Klasifikace
synkopalnich stavii neni jednotna, souvisi s diferencialni dia-
gnostikou poruch védomi. U déti jsou prevazné kardiovasku-
larniho ptivodu a vyznamnou roli pfi jejich vzniku hraje i or-
tostaticka dysregulace. Mechanizmus vzniku synkop neni ve
vSech pripadech zcela objasnén, stejné tak vyvolavajici pfici-
na, ktera asi u 1/3 pacientll nebyva zjiSténa vibec (4, 9).

Priciny kratkého bezvédomi, synkop (5, 8, 9, 16, 18, 20, 21)

a) Neurologické - migréna art. basilaris, cevni mozkova in-
suficience, zvySeni nitrolebniho tlaku, vestibularni dys-
funkce, epilepticky zachvat (pozor, také synkopa miize
mit kratkodobé kiece, sniZzeny priitok krve vyvolavajici
ztratu védomi ovliviluje vyssi korova centra, ktera uvol-
ni inhibi¢ni vliv na retikularni formaci v kmeni moz-
kovém a neuronové vyboje z retikularni formace; na
rozdil od epilepsie, kdy vychazi z kiry mozkové, pak
produkuji asi u 50% pacientt kratké, tonické kontrak-
ce svalll tvare, trupu a koncetin). Dfive neZ se pokusi-
me etiologicky objasnit synkopu, vzdy musime alespon
anamnesticky nejdfive odlisit epilepticky zachvat.

b) Obéhovi synkopa srdecni - s nahlou zastavou ucinného
ob¢&hu.

¢) Traumatické - komoce ¢i kontuze mozku.

d) Dechové - kasSel, Valsalviv pokus - pfi zachvatu kasle
se zvysuje nitrohrudni tlak, sniZuje se venozni navrat
do srdce a nasledné kardialni vydej s poruchou prokr-
veni mozku s naslednou poruchou védomi.

e) Psychogenni - hystericky zachvat, hysteroepilepsie, psy-
chogenni mdloba, simulace, hyperventilace, vzlykani
(vzduch je jen v mrtvém prostoru, nasledkem toho cya-
noza a zakalené védomi), respiracni afektivni kiece.

f) Metabolické - hypoxie, hypokapnie pfi hyperventilaci,
dehydratace, hypoglykémie, intoxikace.

g) Vertigo

Synkopa je symptom funkéni poruchy nebo organické
1éze a jeji pricina vyzaduje objasnéni. U déti a mladeze
jsou vyvolany prevazné funkénimi obéhovymi poruchami
nebo poruchami srde¢niho rytmu. U kojenci a malych
déti mohou mit charakter synkop také afektivni reakce
(obranné reakce, frustrace, bolest, neviile, neochota), né-
kdy i s projevy celkové cyanozy. I kdyZ vétSina synkop u
déti ma funkCni charakter a déti se k vySetfeni ne vzdy
dostavi, je zadouci predevsim u kojenct a malych déti vy-
loucit organické pri¢iny, nebot vyskyt synkop pied 10-12
rokem neni Casty.

Poznamky Kk fyziologii a patofyziologii regulace krevniho
tlaku (TK) (2, 9, 20)

Regulace TK se déje predevsim pies sympaticky a para-
sympaticky nervovy systém, reakce t€chto systémi na zmeé-
ny TK jsou oproti humoralnim reakcim rychlé a probéh-
nou béhem nékolika sekund. Nervova obéhova regulace
se déje signaly, sméfujicimi od baroreceptorii umisténych
v karotickém sinu a aortalnim oblouku k vazomotorické-
mu centru a pres torakolumbalni sympaticky nervovy sys-
tém. Kromé toho existuji v srde¢nich komorach mechano-
receptory propojené C-vlakny s vazomotorickym centrem.

Snizeni TK v aortalnim oblouku je registrovano barore-
ceptory a vede ke zvySeni ¢innosti sympatiku s naslednou
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vazokonstrikci a zvySenim srdecni frekvence. ZvySeni TK

nebo zvyseni intenzity kontrakci svaloviny komor vede ke

stimulaci mechanoreceptori a k signalizaci téchto zmén
do vazomotorického centra, reflektoricky dochazi k stimu-
laci parasympatiku s naslednou vazodilataci a snizenim sr-
decni frekvence.

Pro prubéh ortostazy jsou rozhodujici dva faktory:

1. Zménou polohy - vzpiimenim dochazi ke zvysSeni hyd-
rostatického tlaku a zvySuje se arterialni pfitok do dol-
nich koncetin a do splanchnické oblasti; do dolnich
koncCetin se pfemisti asi 300-400-(800) ml krve.

2. Regionalni venozni tlak se zvySi po vzpiimeni béhem
1-2 minut a v oblasti nohou dosahne 50 az 100 mmHg.

Zmény vendzniho tlaku vedou k dilataci vén a k po-
klesu vendzniho navratu do srdce béhem 10-15 sekund
0 40-50%. Popsany vendzni ,,pooling“ krve v oblasti dol-
nich koncetin a splanchniku vede ke snizenému plnéni le-
vé komory a k poklesu TK. Odpovédi je reflexni sniZeni
tonu parasympatiku a zvySeni stimulace sympatiku. Do-
chazi ke zvyseni tepové frekvence, k mirnému snizZeni sy-
stolického tlaku a ke zvyseni diastolického tlaku. Soucas-
né€ dochazi k hyperkontraktilnimu stavu myokardu. Cilem
téchto zmén je udrzeni srde¢niho minutového objemu. Sil-
né myokardialni kontrakce vSak vedou ke stimulaci me-
chanoreceptorti v myokardu (C-vlakna), z nichZ vychazi
pravdépodobné vagalni aferentace k obéhovému centru
v mozkovém kmeni, z n€hoz zase vychazi zpétna aferenta-
ce k periferii. Tato aferentace z myokardialnich mechano-
receptorll je chybné€ interpretovana jako hypertenze. Od-
povédi je nahlé prerusSeni sympatického tonu a vyvolani
paradoxni vazodilatace a snizeni tepové frekvence. Pfi ne-
dostatecné kompenzaci tohoto ,,ochranného reflexu“ do-
chazi ke zvySeni stupné hypotenze s cerebralni hypoperfu-
zi a ztratou védomi - ke kolapsu. Pfi del§im stani se uplat-
nuji neuroendokrinni mechanizmy s vaskularni reflexni
reakci (vyplaveni adrenalinu a noradrenalinu), nasledova-
né opozdénou reakci vyvolanou reninem, angiotenzinem
a vazopresinem, kdy dojde k retenci vody a natria a tim
i zvySeni intravaskularniho volumu. Byly zaznamenany ta-
ké zmény v sekreci prolaktinu, kortizolu, natriuretického
faktoru a endotelinu-1.

Porucha vySe uvedenych homeostatickych mechanizmi
nastane:

* pokud je nemoci Ci 1éky porusena aferentni, centralni

Ci eferentni Cast reflexniho oblouku

* pokud je snizena kontraktilita myokardu nebo sniZena
vaskularni reaktivita

* pokud je pfitomna hypovolemie

* pokud je patologicka humoralni odpovéd.

Diusledkem je pak cerebralni hypoperfuze, hypoxie a
nasledna synkopa. Zaroven je nutno podotknout, Ze to-
lerance centralniho nervového systému (CNS) k sniZené-
mu prokrveni je rizna, nebot je ovlivnéna fadou faktort
(v€k, denni doba, stav vyzivy a hydratace, okolni teplota
atd.)

Rozdéleni synkop
Obéhova synkopa srdecni (ndhla porucha icinného obéhu)
1. arytmogenni synkopa (vétSinou pfi zavaznych srdecnich
onemocnénich s poruchami vodivosti), ma formy:
* bradykardickou (pfi asystolii delsi jak 3-5 sekund, Ci
zpomaleni pod 30/min.
e tachykardickou (pfi frekvenci nad 200/min. a u fibrila-
ce komor)
2. obstrukcni forma (nejCastéji pii stendze aorty, hypertro-
fické kardiomyopatii, plicni hypertenzi a u zkratovych
vad) - synkopa obvykle vznika pfi télesné zatézi.

Kardialni arytmie s redukovanym minutovym srdecnim
objemem:
Bradykardickd forma:

¢ sinusova bradykardie

e dysfunkce sinusového uzlu

e AV blok III. stupné

e bi - trifascikularni blokada raménka

e reflexni.

Tachykardickd forma:

e paroxyzmalni tachykardie

e intermitentni flutter a fibrilace sini
 fibrilace komor.

Onemocnéni myokardu s redukovanym minutovym
srdecnim objemem:

* stenoza aorty

* mitralni stendza

e hypertroficka obstrukéni kardiomyopatie

e tumory sini ¢i kulovity trombus

e chronicka insuficience levého srdce

e akutni redukce koronarni perfuze

¢ VVV s redukci minutového srdecniho objemu

e VVV s pravostrannou vytokovou obstrukcia P - L zkra-

tem
e akutni uzavér pulmonalni tepny
e perikardialni tamponada.

Obéhova synkopa vegetativni (reflexni)
1. Reflexni vagovd synkopa

Je nejCastéjsi (asi 60 % synkop), predpoklada se, Ze vzni-
ké centralnim podrazdénim vagu s naslednou vazodilata-
ci. Mechanizmus vzniku vSak neni jednoznaéné objasnén,
muZe se vyskytnout v ortostaze, ale i pfi lezeni. Vznik uleh-
Cuje bolest, hlad, nedavna choroba, odbér krve, ranni hypo-
glykémie (dité nesnida), stres, psychické rozcileni (hrtiza,
bolest, radost, hnus). Vznik podminuje také stupen reakti-
vity autonomniho nervového systému. Vyznacuje se pokle-
sem TK i tepové frekvence.

2. Syndrom karotického sinu (asi 1% synkop)

Vznika drazdénim karotického sinu (napf. otoCenim
hlavy, utahovanim vazanky, pfi cévni lézi v oblasti sinu,
drazdénim zvétSenou lymfatickou uzlinou, stav miiZe byt
navozen pohybem hlavy, tlakem limce, u dospélych arteri-
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osklerotickymi zménami atd.). Pfi¢inou je kromé drazdi-
vych podnétl zvysena citlivost a aktivita karotického sinu.
Hyperaktivni sinokaroticky reflex je mozné prokazat masa-
Zi karotického sinu po dobu 5-10 sekund. Hyperaktivita
ma bud formu kardioinhibicni (zpomaleni srde¢ni frekven-
ce o vice jak 50% nebo pod 30/min. eventualné asystolie
nad 1,5 sekund) nebo vazodepresorickou (sniZeni krevniho
tlaku).

3. Vagovagidlni (situacni) synkopy
U téchto synkop je podrazdéni perifernich vagovych
receptorll pfeneseno pres ob&hova centra zpét do periferie.
Dle mista vzniku a vedeni vzruchu rozliSujeme:
a) Reflexni cestu kratkych retikulobulbarnich a dlouhych
retikulospinalnich drah:
» korneo-palpebro-vagova
* kochleo-vestibulo-vagova
» glosso-palato-vagova
* viscero-vagova.

b) Emoc¢ni a psychogenné podminéné reflexni synkopy
(pravdépodobné zprostiedkované cestou kortiko-sub-
kortiko-retikularnich spojeni, pfedevsim limbického
a diencefalického systému). Nejcastéjsi pri¢iny reflex-
nich synkop jsou algické podnéty z oblasti orbity,
vnitiniho ucha a ustni dutiny (19), viscero-vagalni (va-
govagalni) synkopy vznikaji pfi mikci (mikcéni synko-
pa), polykani (deglutinacni synkopa - studené teku-
tiny), defekaci (defeka¢ni synkopa), kasli (tusigenni
synkopa).

4. Hyperventilacni synkopa

Objevuje se v ramci hyperventilacniho syndromu (spi-
Se se fadi k psychogennim synkopam) - vznika pfi zachva-
tu rychlého povrchniho dychani, ktery vyusti v respiracni
alkalozu s tetanii a mdlobu (mistni hypoperfuze mozku vli-
vem hypokapnie). Podrazdéni sympatiku se projevi tachy-
kardii. Na rozdil od vagové a vagovagalni synkopy nema
bradykardii ani hypotenzi.

5. Afektivni respiracni kiece (,breath holding spells®)

Lze je radit k reflexnim synkopam, jsou vzdy vyvola-
ny zevnimi podnéty jako bolest, vztek, strach, zakaz, vy-
tka. U déti mladsich 5 let se vyskytuji az ve 4 %, nejcas-
téji byvaji mezi 6. mésicem az 4. rokem véku. Pfevazna
Cast déti rea-guje cyanotickym stavem s exspiratorni ap-
noi. U méng¢ Castych acyanotickych forem je pfitomna ble-
dost s extrémni bradykardii aZ asystolii. Mnohé déti stfi-
daji cyanotické a acyanotické formy. Na konci expirace
dité pfestane dychat s otevienou pusou (,tichy vykfik®)
a nasledn€ dojde k rozvoji cyanozy ¢i zblednuti (pallid in-
fantile syncope). Po 20-30 sekundach dochazi ke ztraté
védomi, mlZe byt pfitomen opistotonus, zatnuti pésti i
tonické postury. Vzacné nebyvaji ani tonické ¢i tonicko-
klonické zaskuby a inkontinence moci. Trvani je vétSinou
kratsi jak 10 sekund. V etiologii jsou zvazovany genetic-
ké faktory, udava se autozomalné dominantni dédi¢nost

s neuplnou penetraci Ci expresi. Jako dalsi faktor se zva-
Zuje i deficit Zeleza, a to at s anémii ¢i bez ni. Patogene-
ze je dle tradi¢niho konceptu odlisna pro formu cyanotic-
kou a acyanotickou. U cyanotické dominuje pokles satura-
ce kysliku béhem apnoe, u acyanotické formy je v popredi
vagove zprostfedkovana bradykardie az asystolie. U obou
typu je pak ztrata védomi dana tranzientni cerebralni is-
chemii. Nov¢jsi prace vSak ukazuji, ze patogeneze bude
peraktivita vagového jadra, o ¢emz sv€dci pozitivni oku-
larni kompresni test (okulokardialni reflex), ktery u asi
poloviny pacientd provokuje bradykardii ¢i asystolii. Je
pozitivni u vétSiny acyanotickych forem a u fady pacientli
s formou cyanotickou. Diferencialné diagnosticky je nut-
no odlisit epilepsii (mj. anoxické zachvaty), vazovagalni
synkopu, kardialni dysrytmie, syndrom prodlouzeného
QT, reflexni apnoe aj. Je nutno vyloucit také moznost ana-
tomické ¢i funkCni patologie dychacich cest i gastroezo-
fagealniho refluxu.

6. Postprandidlni hypotenze (3)

Studie ukazuji na vyssi incidenci postprandialni hypo-
tenze v porovnani s ortostatickou hypotenzi. Mechanizmus
vzniku neni uplné jasny, v détském véku je zfejmé zatim
problém nefeSen. Patii spiSe do nasledujici podskupiny.

7. Ortostatickd synkopa

Je to stav, kdy dochazi k poklesu systolického TK o vice
jak 20 mmHg nebo diastolického TK o vice jak 10 mmHg
do nékolika sekund po zméné télesné polohy (z lehu do
stoje). Pokles tlaku mize byt symptomaticky nebo asym-
ptomaticky. Je podminén selhanim sympatoadrenergnich
kompenzaénich mechanizmu akutni ortostazy. Podle etio-
logie 1ze rozliSovat:
a) Neurogenni priciny (prerusuji sympaticky reflexni oblouk):

e centralni autonomni insuficience - Shy-Dragertv-syn-
drom, Bradburyho-Egglestontiv syndrom jsou zvlastni
formy asympatikotonni (posturalni), idiopatické or-
tostatické hypotonie

e periferni autonomni insuficience - neuropatie (diabe-
tes mellitus, amyloidoza, alkohol, hypovitaminoza B,
porfyrie, tabes dorsalis, HIV).

b) Jiné priciny

e 1éky (antihypertenziva, diuretika, alfa a beta blokatory,
vazodilatancia, sedativa, tricyklicka antidepresiva)

e kardialni pfi¢iny (kardiomyopatie, chlopenni vady,
u Zen vztah k prolapsu mitralni chlopné, arytmie)

* redukceintravazalniho objemu (hemoragie, prijmy, zvra-
ceni, excesivni poceni, nadmérna osmoticka diuréza
napf. u dekompenzované cukrovky, vendzni pooling po
alkoholu, postprandialni, pfi febrilnich stavech, akut-
nich infekcich atd.)

e endokrinni poruchy (insuficience nadledvin)

e sekundarni systémova arterialni hypertenze - zde ne-
ni krevni tlak regulovan bézZnymi homeostatickymi me-
chanizmy - feochromocytom, primarni hyperaldoste-
ronizmus.
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Uvedené stavy vedou pii ortostaze k nedostatecné funk-
ci kompenzacnich mechanizmu. Sympatikotonni regulacni
porucha je charakterizovana abnormalnim vzestupem srdec-
ni frekvence a soucasnym poklesem s TK pii uzké tlakové
amplitudé (diastolicky tlak neklesa). Asympatikotonni regu-
lacni porucha je charakterizovana poklesem systolického
i diastolického TK a nedostatecnym nebo chybéjicim zvy-
Senim srdecni frekvence (,obraz deaferentovaného srdce®).
PostiZzeni maji potiZe vétSinou v rannich hodinach, kdy obé-
hové funkce jsou jesté nedostateCné. Primarni byva napr.
u Shy-Draggerova syndromu (spolu s postiZenim systému
extrapyramidového) ¢i syndromu Bradburyho-Egglestonova
(poruchy sfinkterti, pocenti, slinéni, slzeni). Nastoupi-li sym-
ptomy ortostatické hypotonie pfi zméné€ polohy aniz by do-
§lo k poklesu TK, pak pfi souc¢asné tachykardii musime mys-
let na syndrom chronické ortostatické intolerance. Podobné
potizZe se mohou vyskytovat i u chronické arteridlni hypotonie,
chybi vSak vztah k ortostaze. Sklon k ortostatické dysregula-
ci maji predevsim lidé Stihli, asteniCti, neurotici, rekonvales-
centi, lidé dehydratovani, po zaté€zi, t€hotné zeny, lidé s va-
rixy atd. Symptomy, které mohou provazet regulacni poru-
chy ortostazy mohou byt pestré - nevolnost, bolesti hlavy,
bledost, bolesti bricha, zavraté, tinnitus, synkopy, psychic-
ka labilita, poruchy mysleni, ztrata chuti k jidlu, malatnost,
otup€lost, pichani u srdce, rozmazané vidéni, dvojité vidé-
ni, mzitky pfed oima, vyjime¢n€ bezvédomi, palpitace, ex-
trasystoly, pocit tlaku na srdci, pocit uzkosti, poceni, stude-
na akra, kieCe perifernich svalovych skupin, hyperventilace,
poruchy spanku, zivani, pocit ztizeného dychani, nechuten-
stvi, pocit plného nebo vzedmutého bficha, bolesti v oblast
krcni patefe anebo cefalea v oblasti okciputu, eventualné bo-
lesti v bederni oblasti anebo glutealni oblasti. Symptomy 30
sekund po vertikalizaci nazyvame poruchami ¢asné regula-
ce, projevy poruchy pozdni regulace jsou po 6-8 minutach.

8. Neurokardiogenni synkopa (dfive vazovagalni synkopa)

Na rozdil od ortostatické synkopy vznika né€kolik mi-
nut po ortostatickém impulzu. Sklon ke vzniku maji lidé
stihli, asteniCti, neurotici, rekonvalescenti, t€hotné Zeny, li-
dé s varixy atd. Jednoznacny patofyziologicky mechaniz-
mus vzniku neurokardiogenni synkopy neni dosud plné€ ob-
jasnén. Soucasné teorie zdlUraznuji podil patologické akti-
vace humoralnich piisobki jako jsou vazopresin, epinefrin
a bradykinin na patogenezi neurokarokardiogenni synko-
py. Dalsi hypotézy poukazuji na moznost dysfunkce baro-
receptort a regulacnich center v prodlouZené mise a poru-
chu autoregulace mozkové cirkulace.

Synkopa miize zacCit prodromy (slabost, poceni, nevol-
nost), které trvaji sekundy aZ minuty. Vlastni bezvédomi
je pak provazeno bledosti, pocenim, dilatovanymi zornice-
mi, mizZe byt i pomocCeni a eventualné i tonicko-klonické
zaskuby. Konvulze v pribéhu neurokardiogenni synkopy
se vyskytuji Castéji u synkop prolongovanych a u téch, kte-
ré maji rychlejsi rozvoj (6). Pad na zem muze byt v pripadé
absence aury necekany a mize vést k poranénim. Postsyn-
kopalné muzZe byt amnézie, bolesti hlavy a celkova slabost.
V diagnostice se pouZziva vySetfeni na naklonéné roviné

Schéma 1. Mechanizmus vzniku neurokardiogenni synkopy
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faktory plsobici na
CNS < CNS a vazomotorické
centrum(??) humoralnil
stimulace vagového aktivita?
nervu —¢
‘ bradykardie ‘ ‘i TK (vazodeprese)‘ . TK + bradykardie
+ (smiSeny typ)
asystolie ‘ snizeni prokrveni CNS \
(kardioinhibice)

(paradoxni) cerebralni | _
vazokonstrikce

( snizeni aktivity, T zvySent aktivity)

Stani — snizeni vendzniho ndvratu k srdci, snizeni pfedtizeni (pre-
load), pokles minutového srde¢niho objemu pravé a levé komory,
snizena stimulace baroreceptorl s prestfelenim autonomni sympa-
tické reakce s enormnim zvySenim tepové frekvence a zvySeni sily
kontrakei prazdnych komor.

Mechanoreceptory — reakce jak pii excesivni hypertonii, signalizace
stavu do centralniho nervového systému, nasleduje paradoxni reflek-
toricka reakce vyvolana vagem. Vyskytuji se 3 typy téchto reakci — po-
kles srde¢ni frekvence az asystolie (kardioinhibi¢ni forma), nebo pre-
vazuje vazodilatace s poklesem TK (vazodepresoricka forma), nebo
jde 0 smiSenou formu s extrémni hypotenzi a bradykardii.

HUT test (head upright tilt table test) a vysledek vySetieni
muZe rozlisit 3 typy odpovédi na chronickou ortostazu.
Dle Suttonovych kritérii (17) rozliSujeme:
e typ I - smiSena odpovéd*- pokles TK a srdec¢ni frekven-
ce bez vyrazné bradykardie
e typ II - kardioinhibi¢ni - bradykardie pod 40/min. a
bez vyraznéjsiho poklesu TK nebo asystolie do 3 se-
kund (typ IIA) nebo asystolie nad 3 sekundy (typ I1IB)
e typ III - vazodepresoricka - pokles systolického tlaku
bez vyznamnéjSich zmén srdeéni frekvence.

Literatura uvedena ve 2. ¢dsti.
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