Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi CocukSagligive
Hastaliklart A Bilim Dals

Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Servisi
Olgu Sunumu

30.09.2022
Aras.Gr.Dr.Emrecan Akgin




OLGU

* 6 yas 9 aylik kiz hasta

* Kronik bobrek yetmezligi tanisi nedeniyle rutin
poliklinik kontrolinde Potasyum 6,51 mmol/L
gelmesi lizerine hasta acil servise yonlendirilmis.



Ozgecmis

Ozgegmis : 3100gram, C/S ile miadinda dogum

YDYBU yatis dykiisi yok. Sarilik ve fototerapi dykiisii yok.

Antenatal takiplerinde spina bifida ve skolyoz tanisi konmus.

Gegirdigi operasyonlar: 4 aylik iken spina bifida nedeniyle operasyon oykiisd,
2 yasinda skolyoz operasyonu

2,5 yas ayak bileginden tendon gevsetme ameliyat

2,5 yas omurga dizeltme operasyonu
5 yas sol kalga ¢ikigi nedeniyle opere

Bilinen nérojen mesane ve KBY tanili hasta



Soygegmis

Anne : 27 yas sag / saglikli
Baba : 36 yas sag / saglikli
Anne ile Baba 1.derece kuzen
1.kardes : Hastamiz

2.kardes : 4 yas kiz sag / saglikli
3.kardes : 5 ay erkek sag / saglikh



Fizik Muayene

Boy: 109 cm (-1,98 SDS <3 p)

Kilo: 17 kg (-2,44 SDS <3 p)

Ates: 368
Nabiz: 105 / dk

Sp02: % 99

Kan Basinci: 100/60 mmHg

95p+12 mmHg:



Fizik Muayene

Biling agik , oryante , koopere , spontan gozler agik , g6z takibi mevcut
Deri rengi normal, siyanoz yok, dékiinti yok. Turgor normal.
Orofarenks muayenesi normal. Lap mevcut degil.

Solunum sesleri her iki hemitoraksta esit katiliyor. Ral yok ronkdis yok
S1 52 dogal . Ek ses ifiirim yok.

Batin rahat defans rebound yok. Hepatosplenomegali yok

Kraniyal sinir muayenesi normal. IR +/+ . DTR normal

Dort ekstremite hareketli. Kas glicii 4/5 Pretibial 6dem yok.Hastanin her iki
alt ekstremite kontraktir mevcut.Hastanin skolyozu mevcut






Laboratuva

Aclik Kan Sekeri | 144,2 mg/dL
Ure 136,4mg/dL
Kreatinin 253 mg/dL
BUN 63.74 mg/dL
ALP 159 u/L
Albumin 44 3 g/L
Globulin 20 g/L
Sodyum 139,7 mEq/L
Potasyum 6,51 mEq/L
Kalsiyum 8,76 mEq/L
Klor 108 mEq/L
Fosfor 5,89 mEq/L

r

Kan gaz
Ph 7,316
PCO2 41,5 mmHg
iCa 1,19 mmol/L
cHCO3st 19.8 mmol/L




Laboratuvar

Beyaz Kiire 6950 /(L
Notrofil 3270//L
Lenfosit 2860/L
Monosit 300 /.
Eozinofil 490/(L
Bazofil 30/L
Hemoglobin 8,60 g/dL
Hematokrit 25 5%

MCV 82,80 fL
MCH 27,90 pg
MCHC 33,70 g/dL
Trombosit 238000/L

TAM IDRAR ANALIZT

Renk Acik sari

Bulanikhk Berrak

pH 7

Dansite 1007

Kan Eser

Lokosit 1+

Glukoz Negatif

Protein 1+

Bilirubin Negatif

Keton Negatif

Nitrit Negatif

Mikroskopik | Eritrosit -

Analiz 4/HPF
Lokosit - 17
/HPF




Goruntileme

USG : Bilateral bébreklerde grade
3 hidroiireteronefroz

Bilateral bobreklerde piyosel ile
uyumlu gorinim mevcut.

Bilateral renal pelvis AP ¢api 17 mm
olgiildd.

Mesane konturlar: trabekiile
goriinimde olup limen hafif
diizensizdir.Duvar kalinhg
artmistir(7.5 mm). Norojen mesane
on planda diigiindlmektedir.

Voiding sistoliretrografi : Mesane
konturlar: diizensiz, yer yer lobule
goriinimdedir. Bulgular nérojen
mesane ile uyumlu degerlendirildi.

Urodinami : Hipokompliyan mesane
ile uyumlu




Tanim

* Kronik bérek hastaligi (KBH), bébrek hasarinin varligi ve bobrek
fonksiyonunun diizeyi ( Glomeriiler Filtrasyon Hizi ) ile belirlenir.



Tanim

* Hasta asagidaki kriterlerden birine sahipse kronik bobrek hastaligi
vardir:
1)Biri veya daha fazlasiyla ortaya ¢ikan , azalmis GFR'nin eslik ettigi
veya etmedigi, bobregin yapisal veya fonksiyonel anormallikleri olarak
tanimlanan 3 ay veya daha lzeri siren bébrek hasar

- Albiimindiri (albumin :kreatinin orani [ACR] >30mg/g)

- Elektrolit veya diger tubuler disfonksiyon bulgularinin olmasi
- Goriintileme testlerindeki anormallikler

- Bobrek biyopsisindeki anormallikler

- Bobrek transplantasyon 6ykisi olmasi

2)Yukaridaki tanimlanan diger bébrek hasar belirtileri olsun veya
olmasin 3 ay boyunda GFR <60 ml/dk/1.73 m2 olmasi



GFR hesaplama

* Cocuklarda glomerdler filtrasyon hizi (GFR) degerlendiriimesinde yaygin olarak
Schwartz formulu kullanilmaktadir.

k . boy(cm)

eGFR=

serum kreatinini (%

Bir yas alti prematiire bebek :
0.33

Bir yas alt1 bebek : 0.45
Cocuk ve adolesan kiz : 0.55
Adolesan erkek : 0.70



KBH Evreleme

EVRE 1 290 Normal veya artmis fonksiyon
EVRE 2 60-89 Hafif azalmis fonksiyon
EVRE 3a 44-59 Hafif Orta azalmis fonksiyon
EVRE 3b 30-44 Orta ciddi azalmis fonsiyon
EVRE 4 15-29 Ciddi azalmis fonksiyon

EVRE 5 <15 Bobrek yetmezligi



Etyoloji

 Pediatrik KBH prevelansi yaklasik 1 milyon gocukta 18'dir.

« Etyoloji konjenital , edinilmis , kalitsal veya metabolik bébrek hastaliginin
sonucu olabilir; gocuklarda bobrek hastaliginin nedenleri tipik olarak
glomeriler olmayan veya glomeriiler olarak alt gruplara ayrilir.

« Tani yasi onemlidir.
-5 yas altindakilerde KBH siklikla bobrek ve idrar yollarinin konjenital
anormalliklerinin bir sonucudur ve prenatal USG ile tani koyulabilir.

-5 yastan blyik gocuklarda ise edinilmis ve kalitsal glomerilonefrit formlar:
baskindir.



Turkiye'de Cocuklarda Kronik Bobrek Hastaligi Nedenleri

Veziko-ureteral refli % 18.5
Urolojik problemler Obstriktif Gropati % 10.7
Tiibiilointerstisyel hastaliklar Norojenik mesane % 15.2
% 50.7 Kronik piyelonefrit % 2.2

Nefrolitiazis + kronik piyelonefrit % 2.6

Tabdulointerstisyel nefrit % 1.0
Primer glomeriilonefritler Fokal segmental glomeruloskleroz % 7.4
% 11.4 Digerleri % 4.0

Otozomal resesif polikistik bobrek hastalig % 3.0
Kistik bobrek hastaliklari ) , o -p & °

Juvenil nefrofitizis % 7.0
% 12.6 T I

Multikistik-displastik bobrek % 1.9

Digerleri % 0.7

. . Amiloidoz % 2.1

Sekonder glomeriilopatiler , , ,

Sistemik lupus eritematozus % 0.4
% 4.6 N

Diger % 2.0

T.C Saglk Bakanligi Halk Saghgi Genel Mudurligu



Patogenez

| Number of Activation of
i nephrons vasoactive
mediators, . .
cytokines, * Hiperfiltrasyon
RAAS, growth ..
Initiating factor | factors teorisi
Accelerated Diabetes, hypertension, Structural and o niirt
sclerosis toxin exposure, immune functional changes PPOTe|nurl
of remaining complex deposition, of surviving ° 1 '
nephrons autoimmune disease, etc. nephrons HlperTanSIYOn
[ J

Hiperfosfatemi

Hyperfiltration
1 Intraglomerular

capillary pressure




BULGU MEKANIZMALAR BULGU MEKANIZMALAR

Azotlu atik Grlinlerinin birikmesi Glomerdiler Filtrasyon hizinda azalma Kanamaya yatkinlk Trombosit fonksiyonunda bozulma
Asidoz Amonyak Sentezinde azalma Enfeksiyona yatkinhk Granilosit fonksiyonunda bozulma
Bozulmus Bikarbonat geri emilimi Hicresel immun fonksiyonlarda bozulm

Kalici diyaliz kateterleri

Na Kaybi Soliit Diurezi Gastrointestinal Bulgular( beslenmeye Gastroozefageal refli
idrar Konstrasyon Kusuru Tubuler Hasar toleranssizlik, karin agrisi ) Gastrointestinal motiltede azalma
Hiperkalemi Glomeriler Filtrasyon hizinda azalma Hiperlipidemi Plazma lipoprotei lipaz aktivitesinde
Metabolik Asidoz azalma
Asiri Potasyum alimi Anormal HDL-C

Hiporeninemik Hipoaldosteronizm

Renal Osteodistrofi Bobrekte 1,25-DihidroksiKolekalsiferol Hipertansiyon Sivi yiklenmesi
Uretimi bozulmasi Asiri renin Uretimi
Hiperfosfatemi
Hipokalsemi

ikincil Hiperparatiroidizm

Blylime Geriligi Yetersiz kalori alimi Kardiyomiyopati Hipertansiyon
Renal osteodistrofi Anemi
Metabolik Asidoz Sivi yiklenmesi
Anemi

Bliyiime hormonu direnci

Anemi Eritropoietin tretiminde azalma Glukoz intoleransi Doku instlin direnci
Demir,folat ve/veya b
vitamin b12 eksikligi
Eritrosit omrinin azalmasi



Klinik Bulgular

Klinik bulgular etyolojiye gore degisken olabilecegi gibi KBH' in evresine de baglidir.
KBH bazi genetik formlari (ailevi nefronofitizis ) biyime geriligi, kusma ve politri
ve onunla iliskili polidipsi ile kendini gosterir.

Idrar yolu enfeksiyonu irolojik anormallikleri olanlarda yaygin gériiliir.

Glomeriler KBH formlar: siklikla 6dem , hipertansiyon , hematdri ve proteiniri ile
bagvurur . $Siddetli glomerilonefrit formlarinda malnitrisyon gériilebilir.

Bobrek hasarinin siddeti arttirkga hastalar KBH nedeninden bagimsiz olarak tremik
semptomlar ( artan yorgunluk , halsizlik , bulanti , kusma , istahsizlik ve bozulmus
uyku diizeni ) ve yani sira 6dem , hipertansiyon ve sivi yiklenmelerinin diger
bulgularini gelistirebilir.

Fizik muayenede genel blyiime ve gelismeye , kan basincina yani sira ciltte solukluk
ve ekstremitlerde osteodistrofide gérilen ragitizmin kemik anormallikleri de
incelenmelidir.



Cocuklarda Oykii ve Fizik Muayenede KBH Diisiindiiren Bulgular

Oykiide Fizik Muayenede

* Uzun sitredir devam eden halsizlik,

« istahsizlik, bulanti, kusma, e Blyume geriligi,
e Kasinti, kemik agrilari, burun kanamasi, * Hipertansiyon,
* |drar miktarinda azalma*, cok idrar e Solukluk,
yapma**, cok su igme, agiklanamayan « Odem,
dehidratasyon ataklari, * Kemik deformiteleri,
* Gundulz idrar kagirma, sekonder * Pubertede gecikme

nokturnal enlrezis

__________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________

*Oligiiri: 1 yas altinda <1 ml/kg/saat, 1 yas iizerinde <0,5 ml/kg/saat **Poliiiri: >3-4
'ml/kg/saat
KBH: Kronik bobrek hastalig:

__________________________________________________________________________________________________________________________________________________________________



Cognitive changes

- CKD increases risk of cognitive impairment by 65%

- cognition is affected early in CKD but different skills
decline at different rates

- language and attention may be particularly affected

Appearance
= pallor secondary to anaemia of CKD

Hypertension
» common in CKD as either
primary or secondary effect

Gastrointestinal symptoms

= anorexia, vomiting, and taste disturbance may occur
with advanced CKD. Their cause is incompletely
understood, and may have a genetic component.

- uraemic odour may occur in advanced CKD, caused
by breakdown of urea by saliva

Shortness of breath

+ may be due to any of:
fluid overload, anaemia
cardiomyopathy, or occult
ischaemic heart disease Change in urine output

- polyuria where tubular concentrating ability is
impaired

- oliguria

= nocturia as a consequence of impaired solute

diuresis or oedema

= persistently frothy urine may indicate
proteinuria

Kidneys

- kidney shape on imaging
may give clues to cause
of CKD

= bilaterally small
kidneys with thinned
cortices suggest
intrinsic disease
(eq, glomerulonephritis)

= unilateral small kidney may
indicate renal arterial disease

= clubbed calyces and cortical scars
suggest reflux with chronic infection
or ischaemia

- enlarged cystic kidneys suggest cystic
kidney disease

Haematuria

= glomerular bleeding results from immune injury to the
glomerular capillary wall. Differentiated from lower tract
bleeding by microscopy showing dysmorphic red cells
and casts

Proteinuria

= tubular damage results in low grade proteinuria typically
<2 g, of low molecular weight proteins (eg, beta-2
microglobulin)

= glomerular damage results in loss of selectivity to protein
filtration often exacerbated by hyperfiltration. Losses
=3.5 g are regarded as nephrotic range

Itch and cramps

- commeon in advanced CKD

- cause of itch is incompletely understood
but may involve deregulation of immune
response and opioid systems

- cramps are typically worse at night, and
are likely to be due to neuronal irritation
caused by biochemical abnormalities of CKD

Peripheral oedema

+ due to renal sodium retention

= exacerbated by reduced oncotic gradient in nephrotic
syndrome, because of hypoalbuminaemia

Klinik sorunlar

Uremiye bagl sorunlar

Anemi

Hipertansiyon

Artmig kardiyovaskiler hastalik riski
KBY-MBD

Biylme geriligi

Endokrinolojik sorunlar



Laboratuvar Bulgular

Hiperkalemi , hiponatremi ( sivi yiklenmesi ve tuz kaybina ikincil ) ,
hipernatremi ( serbest su kaybi ) , asidoz , hipokalsemi ,
hiperfosfatemi ve urik asitte yilikselmeye ek olarak kan ure azotu ve
kretinininde ylikselme olur.

Agir proteinuri olan hastalarda hipoalbiiminemi olmasi beklenir.
Normokrom normositik anemi

Dislipidemi

Idrar analizinde hematiiri ve proteiniri



Olasi Komplikasyonlar

Sivi ve Elektrolit Anormallikleri

Kronik Bobrek Yetersizligi - Mineral ve Kemik Bozuklugu
Anemi

Kardiyovaskiiler hastalik riskleri

Blylime Gelisme Sorunlari

Endokrin Disfonksiyonlar

Uremiye bagl sorunlar ( perikardit - kanama )



Sivi ve Elektrolit Yonetimi

« Hipernatremi : 4-8 yas arasi 1,2 g/giin ve daha biiyik ¢ocuklar igin giinde 1,5 g/gin
onerilen. Sodyum kisitlamasi gerektiren gocuklar igin 1500 ila 2400 mg/giin‘den az
sodyum alimi olmahdir.

« Hiperkalemi: -GFR |yetersiz potasyum atilimi
-Diyet
- metabolik asidoz
- ACE-TI ve ARB kullanimina bagli hipoaldosteronizim
TEDAVI eDiisiik potasyum diyeti ePotasyum baglayicilar:+ Katyon degisim regineleri
(6rnegin, sodyum polistiren siilfonat [SPS] veya kalsiyum polistiren siilfonat),

* Metabolik Asidoz : Hedef Bikarbonat diizeyi 22 mEq/L olmalidir.
1-2 mEq/kg olacak sekilde oral bikarbonat iki ila lige bélinmis dozlarda baslanir



Hipertansiyon

Non Farmakolojik Tedavi : Yasam tarzi deg’ifiklikleri , duizenli egzersiz , diyet yonetimi (azaltilmig tuz
tiketimi), azaltilmis stres, alkol ve sigara kullanimindan kaginma

Hedef tansiyon

-|13 yasindan kiigiik gocuklarda sistolik ve diyastolik basincin yas , cinsiyet ve boya gore <90 persantil
alt

-13 yas ve uzeri gocuklarda Kan basincinin <120/80 mmHg olmasi

-Ambulatuar kan basinci monitérizasyonunda ise her yasta 24 saatlik ortalama arteriyel kan basincinin
<50 persantil altinda olmasi

Tedavi : Ace-i : Enalapril : 0.08 mg/kg giin ( maksimum 5 mg/gtn)
Arb :Losartan : 0.7 mg/kgig[jn ( maksimum 50 mg/qun)
Diliretik : Tiyazid : 1-3 mg/ kg giin ( maksimum 50 mg/giin)



Hipertansiyon

Non Farmakolojik Tedavi : Yasam tarzi deg’ifiklikleri , duizenli egzersiz , diyet yonetimi (azaltilmig tuz
tiketimi), azaltilmis stres, alkol ve sigara kullanimindan kaginma

Hedef tansiyon

-|13 yasindan kiigiik gocuklarda sistolik ve diyastolik basincin yas , cinsiyet ve boya gore <90 persantil
alt

-13 yas ve uzeri gocuklarda Kan basincinin <120/80 mmHg olmasi

-Ambulatuar kan basinci monitérizasyonunda ise her yasta 24 saatlik ortalama arteriyel kan basincinin
<50 persantil altinda olmasi

Tedavi : Ace-i : Enalapril : 0.08 mg/kg giin ( maksimum 5 mg/gtn)
Arb :Losartan : 0.7 mg/kgig[jn ( maksimum 50 mg/qun)
Diliretik : Tiyazid : 1-3 mg/ kg giin ( maksimum 50 mg/giin)



Anemi

| I

Anemi : Yasa ve cinsiyete gore 2.5 persantil altinda olmasi - Abnormal
-Hedef Hg degeri : 10-11 g/d L |Reticutocytecount|
f—l—|
Demir Destegi : TSAT > %20 ve serum ferritin 2100 ng/d | e e e
sirdiirmesi hedeflenmektedir. | St o ot
-iv demir tedavisini hemodiyaliz uygulanan hastalarda, T
oral tedavi folere edemeyenlerde ve oral tedavi ile istenile o e
diizeye ulagilamayan ¢ocuklarda kullaniyoruz. —
Iron deficiency No iron

present deficiency

-Eritropoezi stimile eden ajanlar : TSAT > %20 ve serum — ¥

ferritin 2100 ng/d L olmasi kosulu ile Hb <10 g / d L olmasi | tetore and meinean
(TSAT) 220% and a serum

durumunda kullaniimalidir e
- v

| Is Hb <10 g/dL? |
|
Yes No

[ Administer ESAs¥ I | Continue to monitor Hb |




KBH Mineral ve Kemik Bozuklugu :

gosterir:

eKalsiyum, fosfor, paratiroid hormonu (PTH), fibroblast buyiime
faktori 23 (FGF23) ve vitamin D metabolizmasi anormallikleri
eKemik donglisti, mineralizasyon, hacimsel dogrusal bliylime veya

glicte anormallikler
eiskelet disi kireclenme

Labaratuar :

eHiperfosfatemi

e Azalmis serum 1,25-dihidroksivitamin D seviyeleri
eSerum kalsiyum anormallikleri

eYiiksek serum paratiroid hormonu (PTH) seviyeleri.
eYiksek serum alkalin fosfataz (ALP) seviyeleri

KBH-MBD

KBH-MBD tanimi, KBH'li yetiskin hastalarda kullanilanlara benzer
sekilde asagidaki Ui¢ bilesenin biri veya bir kombinasyonu ile kendini

Impaired renal function
ff———

Decreased
conversion of
25(0H)D to 1,25(0H),0

\ PO, excration , R

PO, excretion \
1 1,25(0H),D 3
Impaired :
FGF?JT mmo'r‘:hsa‘hm | Ca2+
O oone absorption

I Plasma [PO

A
Osteoclastic bone
resorption and

bone formation

" I PTH J

| Plasma [Ca?*)

Stimulation of
parathyroid glands
leading 1o hyperplasia

Fig: Pathogenesis of renal osteodystrophy



Klinik

-Kemik agrilar:

-Minér travmalarla kirik olusumu
-Blyiimede gerilik

-Kaymis epifiz ve genu valgum
-Rontgen: Metafizde genigleme +
subperiostal rezorpsiyon

KBH-MBD




KBH-MBD

Hiperfosfatemi : Diyet kisitlamas: ilk miidahaledir.
Kalsiyum karbonat, kalsiyum asetat, kalsiyum
glukonat ve kalsiyum ketoglutarat gibi kalsiyum bazli
fosfat baglayicilarin uygulanmasini oneriyoruz.
Hiperkalsemik hastalarda ise tercih edilen ajan
sevelamerdir.

Yeterli D vitamini tedavisinin saglanmasi-

-PTH 1ve 25-hidroksivitamin D diizeyi <30 ng/mL olan
KBH evresi G2 ila G4 olan gocuklarda ergokalsiferol
veya kolekalsiferol

-PTH 1 ve 25-hidroksivitamin D diizeyi >30 ng/mL ve
serum kalsiyum diizeyi <10.2 mg/dL olan KBH evresi
G2 ila G4 olan ¢ocuklarda , aktif d vitamini analogu
kalsitriol

-KBH evre 5 ve yiiksek PTH diizeyleri olan
cocuklarda, serum PTH normal st sinirin iki ila tig
kati arasinda bir araliga diisene kadar kalsitriol

Normal kalsiyumun korunmasi — Serum kalsiyumu,
kullanilan laboratuvar igin yasa uygun normal aralikta,
genellikle 8,8 - 9,7 mmol /L arasinda tutulmalidir.




Tedavi ve Yonetim

Beslenme : Hastalar kisisel ayarlanmis enerji ihtiyacinin %100 ini almalidir. Biylime ve
gelisme uzerindeki olumsuz etkiler konusundaki endiseler nedeniyle protein kisitlamasi
dne.rl'ilm[e.cr?ek’redir' hatta diyaliz uygulanan hastalarda protein ihtiyagtan daha gok
verilmelidir.

-KBH evreleri 2-5 olan ¢ocuklar vitamin ve eser element ihTiKaCInlh %100 und almalidir ;
diyaliz uygulanan hastalarda siklikla suda ¢éziinen vitamin takviyesi gerebilir.

Tlag Dozu Ayarlama : Bébrekler tarafindan atilan ilaglarin etkinliklerini en ust diizeye
¢ikarmak ve toksisite riskini en aza indirmek igin dozlarinin ayarlanmasi gerekir.
-Dozlar arasindaki araligi uzatmak veya mutlak dozun azaltilmasini ve ya her ikisini
birden icerir.

Bagisiklama : Immunsupresif ilag kullananlarday? bobrek nakli , bazi glomeriilonefritler )
canli viris agilarinin harig tutulmasi diginda saglikli ¢ocuklar igin kullanilan tim standart

asilar yapilmalidir.Bébrek naklinden énce canli viris agilari yapilmalidir.
-KBH hastalarinda yilda bir kez grip asisi yapilmahdir.



Hastaligin Ilerlemesi

DEGISTIRILEMEYEN FAKTORLER

« Daha ileri yas ve ergenlik baslangici

« Bdobrek hastaliginin etyolojisi

- KBHgiddeti

POTANSIYEL DEGISTIRILEBILIR RISK FAKTORLERI
Hipertansiyonun kontrol edilmesi

Anemi tedavisi

Dislipidemi tedavisi

Enfeksiyoz komplikasyonlarin ve dehidratasyon ataklarinin hizli tedavisi
Titldnden kaginma

Obezitenin onlenmesi

Nefrotoksik ajanlardan kaginma



KBY yonetimi

Rutin saglik muayeneleri

KBY ilerlemesini 6nlemek veya yavaslatmak

KBY komplikasyonlarini dnlemek ve tedavi etmek

Bobrek yetmezligine girerken renal replasman tedavisi icin hazirlik yapmak



* Tesekkurler...



