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INTRODUKTION

Dgnne guide er designet til at stotte sundhedsfagligt personale i
athave meningsfulde, informerede samtaler med personer pa o
forskellige stadier af deres rejse med autoimmune Type 1 :
Diabetes (T1D).

T1D er en autoimmun tilstand karakteriseret ved progressivt og irreversibelt tab

af betaceller-* Denne guide vil hjeelpe dig med at tale med personer i konsultation
om den vitale og mangefacetterede rolle, som betaceller spiller - ikke kun i
insulinproduktion, men ogsa i at opretholde den overordnede sundhed og funktion af
bugspytkirtlen.

DERFOR HAR VI LAVET DENNE GUIDE

For at uddanne og bemyndige

For dem, der overvejer at blive screenet, kan uddannelse klarlaegge
muligheder og muligggre beslutninger sammen med laeger og
sygeplejersker. Dette kan hjalpe til en lettere overgang, safremt man
udvikler Stadie 3 Type 1 Diabetes.>®

For at facilitere forstaelse

At forsta, at betacelletab forarsager sygdomsprogression, kan
hjeelpe personer der har risiko for at udvikle T1D og deres pargrende
med at forsta, hvad der sker i kroppen.

For at opmuntre til at sgge laegehjzelp

For personer der har risiko for at udvikle T1D, kan en forbedret
forstaelse for sammenhaengen mellem betacelletab og vigtigheden
af fx insulin, forstaerke vigtigheden af rettidig insulinbehandling og
opmuntre til bedre behandlingsadheerens.??

For at abne doren til fremtidige muligheder
Med fremskridt i autoimmun T1D-behandling kan uddannelse stgtte
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personer der har risiko for at udvikle T1D og deres pargrende i at
forsta og overveje nye behandlingsmuligheder.




SADAN BRUGES DENNE GUIDE

Denne guide adresserer almindelige spgrgsmal og eventuelle misforstaelser om
autoimmun T1D, med klare forklaringer til at statte samtaler mellem sundhedsfagligt
personale og dem, de konsulterer. Guiden er ogsa designet til brug i samtaler om
autoantistof-screening og C-peptid-testning. Bemeerk venligst, at denne guide ikke
er beregnet til at blive distribueret direkte til personer, som ikke er sundhedsfagligt
uddannede; dog er materialerne bagerst i guiden designet til at blive vist til personer i
forbindelse med konsultation med en sundhedsfagligt uddannet.

HVORNAR SKAL DENNE GUIDE BRUGES
Overvej at bruge denne guide, nar du taler med personer der har risiko for at udvikle
T1D eller deres pargrende, hvis disse personer:

overvejer screening for autoimmun T1D

har testet positivt for autoantistoffer, men endnu ikke har symptomer
(Stadie 1 eller Stadie 2)

er nydiagnosticeret med symptomatisk (Stadie 3) autoimmun T1D




SEKTION 1

ET N/ERMERE KIG PA
AUTOIMMUN T1D

Overvej at tale om falgende ngglepunkter for at hjeelpe dem,
du konsulterer, med at forsta det grundleeggende om T1D.

Autoimmun T1D er en tilstand, hvor kroppens immunsystem fejlagtigt angriber de
insulinproducerende betaceller i bugspytkirtlen, hvilket farer til insulinmangel.*

Betaceller er de eneste celler, der producerer insulin™

Insulin er et essentielt hormon, der hjaelper kroppen med at omdanne mad til energi.

Det hjeelper med at flytte glukose (sukker) ud af blodet og ind i de celler, der har brug
for det™

Autoimmun T1D skrider frem i stadier, hvilket afspejler det
progressive tab af betaceller.’*"

| de tidlige stadier udvikler autoimmun T1D sig gradvist og stille, s man kan udvikle T1D
uden at udvise nogen symptomer.®'* Efterhanden som flere betaceller gar tabt, kan
bugspytkirtlen ikke leengere producere nok insulin til at regulere blodsukkerniveauet.
Det er, nar dette sker (oftest ved indtraeden i stadie 3), at konevntionelle symptomer pa
T1D typisk opstar, og insulinbehandling er ngdvendig.”

Normoglykaemi Dysglykaemi Hyperglykaemi
22 autoantistoffer >2 autoantistoffer* 21 autoantistof

PRASYMPTOMATISK SYMPTOMATISK

Stadie 1 Stadie 2 m Stadie 4

Autoimmun trigger
Normal, sund Fortsat betacelletab
betacellefunktion resulterer i @ndrede
blodsukkerniveauer

. Klinisk debut Etableret sygdom
: Betydeligt tab af Utilstreekkelig

1 betacellefunktion og betacellefunktion,
: insulinproduktion, der til afhaengighed af

I sidst kraever behandling eksogent insulin

: med eksogent insulin
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*Tilbagevenden til enkelt autoantistof eller negativ status kan forekommme hos nogle personer med tidligere bekreeftet multipel autoantistof-positivitet.
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T1D ELLER T2D? HVAD ER FORSKELLEN?

Mange forveksler forstaeligt nok T1D og type 2 diabetes (T2D), sa det
er vigtigt at tage sig tid til at forklare forskellen.

T1D er en autoimmun tilstand, der farer til mangel pa insulin.™®

| modsaetning hertil er T2D karakteriseret ved reduceret respons pa insulin
(insulinresistens). Kroppen kan muligvis heller ikke producere nok insulin til at holde
blodsukkerniveauet i et sundt omrade."

Den ngjagtige arsag til autoimmun T1D er uklar, men det menes at skyldes en
kombination af genetisk- og miljgmaessigt udlgsende faktorer og er ikke direkte
forbundet med kost eller livsstil.*" T2D kan pa den anden side vaere forbundet med
kost og livsstilsfaktorer som fx ikke at fa nok fysisk motion." Faktorer, der ager
sandsynligheden for, at autoimmun T1D udvikler sig, omfatter at have en pargrende
med tilstanden,” selv at have en anden autoimmun sygdom'™ eller at have en
familiehistorik med autoimmune tilstande.”

Praediabetes er et tidligt advarselstegn for T2D og kan ofte handteres eller endda
vendes med sund kost og regelmaessig motion.?° Autoimmun T1D er anderledes - den
kan ikke vendes, men at opspore den tidligt giver mulighed for at tage mere kontrol
over ens eget helbred.??2

HVORFOR ER BETACELLER VIGTIGE?

Betaceller gﬁr mere end bare at producere |nsuI|n ) odu&rer dlsse ceIIer

séa gar tabt ved autoimmun \
T1D, stopper kroppen ikke bare_ﬂ __
med at lave insulin - den'rﬁi}stel "
en nggledel af et komplekst',-g
feedback-system, der ellers 3
hjaelper kroppen til atji?j"é’teg[' T
blodsukkerniveauet jf. kroppens
behov.?7-3 it




Forskning har vist, at jo flere betaceller en person med
autoimmun T1D har, jo bedre er deres prognose?'-4

Personer med flere betaceller har ofte bedre daglig blodsukkerkontrol, og de har
tendens til at opna mere ‘time-in-range’, til at have lavere HbA1c-niveauer, og de
kan have brug for mindre insulin samlet set end personer med faerre betaceller.*°

Hgjere vs. lavere betacelleaktivitet er ogsa blevet forbundet med lavere
sandsynlighed for alvorlige komplikationer, sdésom meget lavt blodsukker
(hypoglykaemi),3"333537.38 diabetisk ketoacidose (DKA)*®3° og skade pa sma blodkar
(som retinopati, der pavirker gjnene).353738

Det er vigtigt at papege, at selv en meget lille maengde betacelleaktivitet stadig
kan hjaelpe personer, der udvikler T1D, med at na deres HbAlc-mal.?’

DIABETISK KETOACIDOSE (DKA)

Kritisk lave niveauer af insulin hos personer med autoimmun T1D kan fa skadelige
stoffer kaldet ketoner til at ophobes i blodet. Dette gar blodet surt og resulterer

i et alvorligt helbredsproblem kaldet diabetisk ketoacidose eller DKA.#2 DKA er
typisk pludselig og kan resultere i hospitalsindlaeggelse. Det er ikke ualmindeligt, at
autoimmun T1D diagnosticeres efter en DKA-episode.




SEKTION 2

AT TAGE DET FORSTE SKRIDT:
SCREENING FOR
AUTOIMMUN T1D

Immunsystemet danner antistoffer til at hjaelpe med at bekaempe ting som bakterier
og vira.** Men ved autoimmune tilstande, som fx autoimmun T1D, producerer
immunsystemet autoantistoffer, som indikerer, at immunsystemet fejlagtigt angriber
kroppens egne celler, fx betacellerne.**

Screening for autoantistoffer involverer et fingerprik eller anden blodprgvetagning
og en test, der undersgger tilstedeveerelsen af diabetes-specifikke autoantistoffer.
Selve blodpragven kan foretages pa en laboaratorie.*®

Autoantistofscreening for T1D er et vigtigt skridt, man kan tage for at handtere sit
eget eller sine kaeres helbred. Det kan nemlig hjaelpe til at opdage udviklingen af
T1D leenge far symptomer viser sig - pa et tidspunkt hvor der stadig er masser af

funktionelle betaceller i kroppen.*®




FORDELENE VED SCREENING

Ved at opspore betacellereduktion tidligt gennem screening muliggar
Z man proaktiv hjeelp og en mindre abrupt overgang til livet med
autoimmun T1D.121419.22.46-48

Screening hjeelper ogsa med at reducere risikoen for DKA.22 DKA
forsteerker betacelletab, hvilket forstaerker den skade, der allerede
er forarsaget af autoimmunitet ved T1D. Sa det kan vise sig at veere
ekstremt vigtigt, at der gares alt, hvad der er muligt for at prgve at
forhindre skadevirkningerne ved T1D.3%4920

Hvad screening ogsa kan...'214.19.22.46-48,51

...kan give personer med T1D og deres familie veerdifuld tid til at
forberede sig pa livet med autoimmun T1D og undga stress og angst
forbundet med en pludselig diagnose.

...kan hjeelpe med at agere pa eventuelle komplikationer, som fx
skade pa dine blodkar og nerver.

...kan hjaelpe personer med T1D og sundhedspersonalet med at

%}J identificere muligheder for at tage en mere aktiv rolle i forhold til
helbredet.

Se venligst afsnittet Ressourcer i denne guide for yderligere
input til konsultationsamtaler om screening og tidlig opsporing
af T1D.




SEKTION 3

SCREENINGSRESULTATER
OG N/ZESTE SKRIDT

Brug dette afsnit til at give afklaring og statte til personer, som er
blevet screenet, eller som gnsker screening, og til at skitsere en klar
plan for opfalgning og Isbende pleje.

Screening muligger tidlig diagnose Der er forskellige typer autoantistoffer
af praesymptomatiske stadier af forbundet med T1D." Hver enkelt er
autoimmun T1D."2 malrettet en specifik del af betacellen, og
hvis man har mere end én type autoan-
tistof i blodet, betyder det, at der er
hajere risiko for at udvikle T1D.'4-52

Testen leder efter forskellige typer
autoantistoffer.

Autoantistoffer er markgrer i blodet, der
L . | de fleste tilfaelde vil screenings-
indikerer, om et autoimmunanangreb

finder sted .44 resultater veere tilgeengelige inden for

uger efter blodprgvetagning.

— HVIS EN AUTOANTISTOFTYPE OPDAGES

Hvis kun ét autoantistof opspores, har man en lavere risiko for at udvikle
autoimmun T1D end en person med to eller flere autoantistoffer.? Har man kun ét
autoantistof, kan man blive screenet igen efter en periode, og hvis noget a&ndrer sig
ved helbredet, er det stadig muligt at opdage det tidligt og tage skridt til at beskytte
mod skadevirkningerne af T1D."”

Se venligst lokal vejledning for detaljer om passende opfglgning.

= HVIS TOELLER FLERE AUTOANTISTOFTYPER OPDAGES
Her antages det, at glykaemisk monitorering er blevet udfert (f.eks. en oral
glukosetolerancetest). For den enkelte vil den opfelgende procedure veere
skraeddersyet til personen, som har udviklet autoantistoffer.




HVIS BLODSUKKERNIVEAUET ER INDEN FOR DET NORMALE
OMRADE (NORMOGLYK/EMI):

DETTE ER STADIE 143

| tilfeelde af at man har to eller flere typer autoantistoffer, men ens
blodsukkerniveauer er normale: | dette tilfeelde er man i det tidlige stadie af
autoimmun T1D, som kaldes Stadie 1 T1D. Dette stadie er asymptomatisk - man
oplever sandsynligvis ingen symptomer - men tilstedevaerelsen af autoantistofferi
blodet indikerer, at ens betaceller er under angreb.

Forstaeligt nok kan sadan et screeningresultat veere bekymrende. Men

tidlig opsporing betyder, at der kan handles hurtigere. Det sundhedsfaglige
personale kan guide og statte personer, som tester positiv for diabetes-

specifkke autoantistoffer (og deres familie), igennem hvert skridt pa vejen,
gennem diagnosen og i forbindelse med en eventuel behandling. Hvis diabetes-
specifkke autoantistoffer opspores, bar man fortsaette med at overvage
blodsukkerniveauerne regelmaessigt for at opdage eventuelle a&ndringer og justere
behandlingen, hvis det er ngdvendigt.

Se venligst lokal vejledning for detaljer om passende opfolgning.

HVIS BLODSUKKERNIVEAUET ER UDEN FOR DET NORMALE
OMRADE (DYSGLYK/EMI):

DETTE ER STADIE 243

| tilfaelde af at man har to eller flere typer autoantistoffer, og ens
blodsukkerniveauer er unormale: Hvis blodsukkerniveau er forhgjet, uden at de
opfylder kriterierne for en klinisk diagnose af Stadie 3 autoimmun T1D, sa er man
pa et tidligt stadie i udviklingen af autoimmun T1D, som kaldes Stadie 2 T1D.

Dette stadie er asymptomatisk - man oplever sandsynligvis ingen symptomer

- men tilstedevaerelsen af autoantistoffer i blodet indikerer, at ens betaceller er
under angreb. De fleste barn med Stadie 2 T1D vil ofte opleve, at de udvikler Stadie
3 inden for 4 til 5 ar21954

Forstaeligt nok kan sadan et screeningresultat veere bekymrende. Men

tidlig opsporing betyder, at der kan handles hurtigere. Det sundhedsfaglige
personale kan guide og stgtte personer, som tester positiv for diabetes-

specifkke autoantistoffer (og deres familie), igennem hvert skridt pa vejen

gennem diagnose og i forbindelse med en eventuel behandling. Hvis diabetes-
specifkke autoantistoffer opspores, bgr man fortseette med at monitorere
blodsukkerniveauerne regelmeaessigt for at opdage eventuelle zendringer og justere
behandling, hvis det er ngdvendigt.

Se venligst lokal vejledning for detaljer om passende opfglgning.




HVIS BLODSUKKERNIVEAUERNE ER VEDVARENDE HOJE
(HYPERGLYK/EMI):

DETTE ER STADIE 3453

| dette tilfeelde, hvor man har vedvarende hgje blodsukkerniveauer (hyperglykaemi),
diagnosticeres man med Stadie 3 autoimmun T1D. Personer pa dette stadie
oplever maske symptomer som overdreven tgrst, hyppig vandladning, uforklaret
vaegttab og traethed.

Se venligst lokal vejledning for detaljer om passende opfelgning og
insulinbehov.

C-PEPTID-TESTNING>>>¢

En procedure der kaldes en "C-peptid test” kan give indsigt i en persons betacellere-
serve.

C-peptid frigives af betaceller sammen med insulin.

Ved at male meengden af C-peptid i blodet eller urinen kan man fa et direkte og
palideligt billede af, hvor meget insulin kroppen stadig laver pa egen hand, og hvor
meget betacelleaktivitet man har. Dette kan hjaelpe med til at foretage behandlings-
beslutninger og estimere sandsynligheden for at udvikle visse komplikationer.




SVAR PA ALMINDELIGE
SPORGSMAL OG
MISFORSTAELSER

JEG/MIT BARN FOLER MIG/SIG RASK OG SER RASK UD - VILLE
JEG IKKE VIDE, HVIS JEG/BARNET HAR AUTOIMMUN T1D?

Autoimmun T1D udvikler sig gradvist og er asymptomatisk i de tidlige
stadier (Stadie 1 0og 2), s& man kan have tilstanden uden at fgle nogen
symptomer.®* Symptomer viser sig ferst i senere stadier (Stadie 3 og 4).
nar betacellemassen er blevet veesentligt reduceret.™ Hvis man opdager
autoimmun T1D tidligt, giver det mulighed for at tage proaktive skridt til at
forhindre fremtidige helbredsproblemer.'21419.22.46-48

JEG TROEDE, AT AUTOIMMUN T1D KUN BLEV DIAGNOSTICERET
HOS BORN. BOR JEG SOM VOKSEN STADIG BLIVE SCREENET?

Traditionelt blev autoimmun T1D betragtet som hovedsageligt at ramme bgrn.*’
Det er imidlertid nu bredt anerkendt, at voksne ogsa debutterer med T1D. Op til
64% af T1D-tilfeelde diagnosticeres hos personer, som er i alderen 20-59 &r.%®

INGEN I MIN FAMILIE HAR AUTOIMMUN T1D, HVORFOR
FORT/AELLER DU MIG OM EMNET?

Selvom genetik og familiehistorik kan vaere en god indikator for en persons
risiko, er det bestemt ikke den eneste faktor, der indikerer, om man er i risiko
for at udvikle autoimmun T1D."? Faktisk forekommer ~90% af nye diagnoser hos
personer, der ikke kender til familliemedlemmer, som har en T1D-diagnose.>®




JEG TAGER ALLEREDE INSULIN. BETYDER DET IKKE, AT ALLE
MINE BETACELLER ER VEK?

Ikke ngdvendigvis. Nogle personer med T1D har stadig funktionel betacelle-
masse tilbage selv ar efter at have modtaget diagnosen.¢® Men maengden

af insulin, som den resterende betacellemasse producerer, er ikke nok til at
imgdekomme kroppens behov. Derfor er insulinbehandling stadig nedvendig.®?

Man kan fa en bedre idé om den resterende betacellefunktion ved at lave

en C-peptid test. Dette kan give indsigt i, hvor meget insulin kroppen stadig
producerer, det kan hjalpe med at treeffe behandlingsbeslutninger, og det kan
hjeelpe til at estimere sandsynligheden for at udvikle visse komplikationer.5%¢

Det er vigtigt at huske, at selv begraenset betacellefunktion stadig kan gere en
betydningsfuld forskel.*#' Selv en meget lille mangde betacelleaktivitet kan
stadig hjaelpe med at opna ens HbA1c-mal.*’

JEG FORSTAR IKKE, HVYORDAN AUTOANTISTOFFER
RELATERERTIL, HVAD DER SKER MED MINE BETACELLER

Autoantistoffer er markgrerne, der indikerer, at ens immunsystem fejlagtigt
opfatter kroppens insulinproducerende betaceller, som celler der skal
bekaempes.>* Autoantistofferne forarsager ikke skade direkte, men deres
tilstedevaerelse er et tegn pa, at immunsystemet (specifikt en type immuncelle
kaldet en T-celle) angriber betacellerne.®'

VIL JEG MODTAGE EN ANDEN BEHANDLING, HVIS JEG VED,
OM JEG HAR RESTERENDE BETACELLEFUNKTION, END HVIS
JEG IKKE VED DETTE?

At kende ens niveau af resterende betacellefunktion giver det sundhedsfaglige

personale en veaerdifuld indsigt i, hvordan kroppen bearbejder blodglukose.
Viden om betacellefunktion kan hjeelpe med at®s°¢:

male hvor meget insulin kroppen stadig producerer

guide fremtidige behandlingsbeslutninger

estimere sandsynligheden for at udvikle visse komplikationer
Selvom ens behandling naeppe vil blive 2endret med det samme, kan
information om betacellefunktion hjselpe med at personligggre plejen og
planlaegningen af fremtidig behandling.




HVORDAN REDDER JEG MINE BETACELLER/STOPPER DEM |
AT BLIVE ODELAGT?

Selvom vi ikke kan stoppe betacelletab, kan screening og testning for C-peptid
hjaelpe med at komme pa forkant ved at spore eventuelle gendringer, der sker

i kroppen. Screening kan give mulighed for at foretage rettidig handling og
reducere sandsynligheden for komplikationer.'21419.22.46-48.51

HVIS DER IKKE ER NOGET, JEG KAN GORE VED
BETACELLETAB, HVORFOR FORT/ELLER DU MIG SA OM DET?

Selvom vi ikke kan stoppe betacelletabet, nar det farst er starter, sa giver det
en viden om, hvad der sker med din insulinproduktion, det betyder at du og
sundhedspersonalet har en mulighed for at tage proaktive tiltag og muligggre
en mindre abrupt overgang til livet med autoimmun T1D.121419.22.46-48

Ved at forsta, at betacelletab er det, der driver autoimmun T1D, kan man ogsa

forstar, hvorfor insulin er ngdvendigt, og at en behandlingsplan hjaelper. Det
kan ogsa hjaelpe personer med T1D, deres pargrende og sundhedspersonalet
med at treeffe optimale beslutninger i fohold til behandlingen.

Og selvom der endnu ikke findes en kur mod T1D, udvikles der hele tiden ny
behandlingsmuligheder indenfor autoimmun T1D.

Ved at opspore og informerer, seetter det dig i den bedste mulige position til at
drage fordel af nye muligheder i fremtiden.







RESSOURCER

Vi har udviklet en raekke materialer til statte i den kliniske praksis og til
at facilitere samtaler med personer som udvikler T1D, og deres familier.

BETACELLE INFORMATIONSBLAD
En brochure til uddeling til personeri
konsultation, som informerer dem om
betacellernes rolle i autoimmun type
1-diabetes.

BETA WAY-FOLDER TIL
SUNDHEDSFAGLIGT PERSONALE

En brochure til fagpersoner, der opsummerer
vigtige pointer om betacellernes rolle i
autoimmun type 1-diabetes.

BETA WAY PA SANOFI CAMPUS
Gennemga kernebegreber og f4 mere
viden om type 1-diabetes, betacellernes
rolle og autoantistoftesting pa Betaverse-
mikrositet.

[=] 5 [m]

I

T1D STEP AHEAD PA SANOFI
CAMPUS

Flere artikler for fagpersoner om
autoimmun type 1-diabetes og
autoantistoftesting.




Du kan ogsa anmode om et besog fra
en Sanofi-reprasentant.




BETACELLER OG INSULIN

Autoimmun T1D er en tilstand, hvor
kroppens immunsystem fejlagtigt
angriber og gdelaegger betacellerne
i bugspytkirtlen, hvilket fagrer til
insulinmangel.™*

Betaceller

AUTOANTISTOFFER *
Dit immunsystem laver antistoffer til at hjeelpe med at bekaempe ting

som bakterier og vira.** Men ved autoimmune tilstande, som fx Y
autoimmun T1D, producerer immunsystemet autoantistoffer, som

indikerer, at immunsystemet fejlagtigt angriber kroppens egne celler,

som fx betaceller.*4

Autoantistofscreening er et vigtigt skridt, du kan tage for at handtere dit/dine keeres

helbred, hvilket hjeelper med at opdage T1D leenge far symptomer viser sig, nar der
stadig er masser af betaceller.>®

STADIERNE AF AUTOIMMUN T1D"*13

PRASYMPTOMATISK SYMPTOMATISK

Stadie 1 Stadie 2 Stadie 4

Betacelletab

Klinisk debut Etableret sygdom




SCREENING'*"

Screening for autoantistoffer starter med et fingerprik eller anden blodprgvetagning
og en test, der undersgger tilstedevaerelsen af diabetes-specifikke autoantistoffer.

Normoglykaemi Dysglykaemi Hyperglykaemi
>2 autoantistoffer >2 autoantistoffer* 21 autoantistof

Overdreven torst

Autoantistoffer

Bétacelverlies
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Hyppig vandladning
Uforklaret vaegttab
Treethed

Symptomer

*Tilbagevenden til enkelt autoantistof eller negativ status kan forekomme hos nogle personer med tidligere bekraeftet multipel autoantistof-
positivitet™

C-PEPTID TESTNING>°>¢

C-peptid frigives af betaceller sammen med insulin. Ved at male & R &

maengden af C-peptid i dit blod eller urin kan vi fa et direkte og <N {3 @ @@%@
palideligt billede af, hvor meget insulin ens krop stadig producerer @ {Z @®©®@
pa egen hand, og hvor meget betacelleaktivitet man har. Dette ﬁ & ©@
kan hjeelpe med til at foretage behandlingsbeslutninger og ©

estimere sandsynligheden for at udvikle visse komplikationer.




FORKORTELSER

DKA, diabetisk ketoacidose; FAQ, ofte stillede spargsmal; HbAlc, haemoglobin A1lc; T1D, type 1 diabetes; T2D,
type 2 diabetes.
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