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Неалкогольная жировая болезнь печени –
НАЖБП (жировой гепатоз, стеатоз, жировая
инфильтрация, жировая дистрофия печени) –

это хроническое заболевание, при котором про-
исходят накопление жировых компонентов в нор-
мальных клетках печени, перерождение гепатоцитов
в жировую ткань, т.е. ожирение печени. НАЖБП
включает широкий спектр заболеваний печени, на-
чиная от стеатоза, как правило, доброкачественного
состояния, до неалкогольного стеатогепатита
(НАСГ), который может, в свою очередь, прогресси-
ровать до фиброза печени и цирроза.

Печень – важный орган, участвующий в регуляции
белкового, углеводного и жирового обмена, в про-
цессах пищеварения, обладающий антитоксической,
обезвреживающей функцией. И так как печень обла-
дает огромным количеством функций, взаимодей-
ствие этого органа с другими не ограничивается пре-
делами пищеварительной системы.

НАЖБП – многофакторная патология
Факторами риска (ФР) развития НАЖБП являются

ожирение, особенно абдоминальное, сахарный диа-
бет типа 2 (СД 2), гиперлипидемия, голодание (рез-
кое снижение массы тела), избыточный бактериаль-
ный рост в кишечнике, прием некоторых лекарст-
венных препаратов (кортикостероиды, антиаритми-
ческие препараты, противоопухолевые, нестероид-
ные противовоспалительные препараты, синтетиче-
ские эстрогены, некоторые антибиотики и др.). И бо-
лее чем 90% лиц с этой патологией имеют одно и бо-
лее из этих состояний [1]. А пациенты с метаболиче-
ским синдромом (МС) имеют самый большой риск
возникновения и прогрессирования такой патоло-
гии.

Так, по данным Л.K.Пальговой (2017 г.), 80,5% лиц с
НАЖБП имели избыточную массу тела с индексом
массы тела 27 кг/м2 и более, 59,2% – ожирение, 67,2% –
абдоминальное ожирение, 68,6% – гиперлипидемию,
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22,5% – СД 2 и только 7,6% не имели сопутствующих
заболеваний [2].

Около 1/4 населения развитых стран страдают
НАЖБП. Это объясняется, с одной стороны, несба-
лансированным питанием населения этих стран с
избыточным потреблением жиров, особенно про-
мышленно переработанных трансжиров, с дефици-
том потребления безопасной качественной полно-
ценной пищи без консервантов и других пищевых
добавок, с другой – ростом распространенности
ожирения [3].

Вот почему специалисты уделяют особое внимание
скринингу на НАЖБП при ожирении, акцентируя
внимание на том, что у пациентов с индексом массы
тела 30 кг/м2 и более (или 25 кг/м2 и более, но с на-
коплением висцерального жира или дисфункцио-
нальной жировой тканью) может проявляться
НАЖБП с отклонением от нормы ферментов печени
или без такового [4–6].

При висцеральном ожирении адипоциты висце-
ральной жировой ткани секретируют свободные жир-
ные кислоты (СЖК) непосредственно в воротную вену
печени, что в сочетании с повышением глюкозы в
крови приводит к увеличению синтеза в печени три-
глицеридов, аполипопротеина B, липопротеидов низ-
кой плотности (ЛПНП) и очень низкой плотности.
Снижается также содержание липопротеидов высо-
кой плотности. СЖК, в избытке поступающие с пищей,
вызывают структурные изменения фосфолипидов
клеточных мембран и нарушение экспрессии генов,
контролирующих проведение сигнала инсулина в
клетку. Повреждение клеточных мембран усиливает
инсулинорезистентность (ИР) гепатоцита, что спо-
собствует дальнейшему развитию гиперинсулинемии,
гипертриглицеридемии и гиперлипидемии. Оно вы-
зывает повреждение эндотелиоцитов и пролифера-
цию гладкомышечных клеток сосудистой стенки, что
и способствует развитию атеросклероза.

Кроме того, макрофаги жировой ткани при ожире-
нии в большей степени продуцируют провоспали-
тельные цитокины, которые, вызывая снижение
уровня адипонектина с антиатерогенными свойства-
ми, могут представлять собой еще один возможный
механизм коморбидности НАЖБП и сосудистого за-
болевания [7]. И, наоборот, неблагоприятный адипо-
цитокиновый профиль и гормональный дисбаланс
влияют на топику развития жировой ткани, нараста-
ние массы тела и ИР.

Печень является центром производства классиче-
ских биомаркеров воспаления и эндотелиальной
дисфункции. Провоспалительные цитокины являют-
ся главными стимулами, ответственными за повы-
шенную продукцию печенью C-реактивного белка,
фибриногена и других белков острой фазы воспале-
ния. Было показано, что уровни фибриногена и C-ре-
активного белка, которые являются известными ФР
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), увеличи-
ваются у пациентов с НАЖБП, особенно у пациентов
с НАСГ. Этот воспалительный путь также характерен
и для ССЗ. Пациенты при развитии процесса обыч-
ного гепатоза и трансформации его в НАСГ могут
быть подвержены еще более высокому риску ССЗ [8].

Единого хорошо изученного механизма развития
НАЖБП не существует. Он является сложным много-
факторным процессом, включающим комплекс взаи-
модействий между ИР, оксидативным стрессом, не-
нормальным адипоцитокиновым профилем, эндоте-
лиальной дисфункцией, липидными нарушениями и
активацией воспалительного каскада [9, 10].

Оксидативный стресс с повреждением митохонд-
рий продуктами b-пероксисомного и w-микросо-
мального окисления жирных кислот, а также повреж-
дением мембран гепатоцитов, запускающих меха-
низм апоптоза, имеет существенное значение в пато-
генезе атеросклеротических осложнений и дестаби-
лизации атеросклеротической бляшки.

Доказана также роль кишечной микрофлоры, кото-
рая опосредованно, за счет попадания липополиса-
харидов грамотрицательных бактерий в портальный
кровоток, активирует через TLR4-рецепторы иннат-
ный (неспецифический) иммунный ответ и приво-
дит к развитию воспаления и активации продукции
фиброзного матрикса. Нарушение кишечной микро-
флоры вызывает повышение липополисахаридов,
плазменного эндотоксина в портальной вене. Высо-
кие уровни эндотоксина в крови воротной вены соз-
дают условия для активации купферовских клеток.
Они выделяют множество различных медиаторов:
фактор некроза опухоли a, интерлейкины (ИЛ), про-
стагландины, активные формы кислорода и т.д., кото-
рые обладают прямым цитотоксическим действием.
Кроме того, при исчерпывании функции купферов-
ских клеток из-за липоматоза страдает и детоксика-
ционная функция печени [11].

В последние годы активно изучается проблема на-
следственной предрасположенности к развитию
НАСГ у пациентов с НАЖБП, а также прогрессирова-
нию фиброза печени: показано значение полимор-
физма генов адипонутрина (PNPLA3), рецепторов,
активирующих пролиферацию пероксисом (PPAR), а
также белков, участвующих в обмене липидов, инсу-
лина, реакциях оксидативного стресса (например,
циклооксигеназы-2) [12].

Распространенность НАЖБП
НАЖБП является новой проблемой общественного

здравоохранения во всем мире, так как ее распро-
страненность достигает эпидемических масштабов
[13–16].

Данные о распространенности НАЖБП весьма
противоречивы. По мнению экспертов трех профес-
сиональных ассоциаций Европы [Европейская ассо-
циация по изучению печени – European Association
for the Study of the Liver (EASL), Европейская ассоциа-
ция по изучению диабета – European Association for
the Study of Diabetes (EASD) и Европейская ассоциа-
ция по изучению ожирения – European Association
for the Study of Obesity (EASO), 2016 г.], НАЖБП яв-
ляется самым распространенным заболеванием
печени в странах Запада – она встречается у 17–46%
взрослого населения европейских стран [13, 14].

Во всем мире прослеживается общая тенденция к
росту числа пациентов с данной патологией, что ха-
рактерно и для нашей страны, и в значительной степе-
ни это связано с ростом распространенности избы-
точной массы тела и ожирения в нашей стране [15].

Самое масштабное в Российской Федерации эпи-
демиологическое многоцентровое исследование 
DIREG2 в 2015 г. среди 50 145 амбулаторных пациен-
тов в 16 регионах страны выявило заболеваемость
НАЖБП, у 37,3% из них – вне зависимости от причин
обращения. Это были лица с подозрением на НАЖБП
с избыточной массой тела, ожирением, СД 2, гипер-
холестеринемией, гипертриглицеридемией, артери-
альной гипертонией (АГ) и МС. При этом отмечаются
за последние 10 лет статистически достоверное уве-
личение выявляемости этой патологии почти на 39%
(с 27 до 37,3%) и в то же время увеличение доли НАСГ
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в структуре НАЖБП с 16,8 до 24,4% [2]. Установлено,
что распространенность этой патологии и ее пере-
ход в стеатоз и цирроз прогрессивно увеличиваются
с возрастом [15, 16].

НАЖБП и «пусковой механизм» развития
сердечно-сосудистой патологии

Для развития сердечно-сосудистой патологии осо-
бое значение приобретает основное участие печени
в жировом обмене. Во-первых, она синтезирует из
СЖК триглицериды, а также такие важные компонен-
ты для клеточных мембран, как фосфолипиды и холе-
стерин. Во-вторых, регуляция холестерина и особен-
но уровня ЛПНП невозможна без активации и экс-
прессии ЛПНП-рецепторов, расположенных на мем-
бранах гепатоцитов. Они распознают специфические
белки на поверхности ЛПНП – апопротеины В и Е, что
приводит к поглощению ЛПНП внутрь печеночной
клетки. За счет рецепторного эндоцитоза около 70%
ЛПНП поглощается клетками печени. Кроме того, с
мембранами связано функционирование многих
клеточных ферментов. В-третьих, печень играет
центральную роль в транспорте как экзогенного хо-
лестерина, регулируя синтез желчных кислот, так и
эндогенного, участвуя в процессе его энтерогепати-
чеcкой циркуляции.

По мнению большинства как отечественных, так и
зарубежных ученых, патология печени может явить-
ся первопричиной и «пусковым механизмом» разви-
тия сердечно-сосудистой патологии [10, 17–20].

Современный взгляд на профилактику ССЗ включа-
ет наряду с такими традиционными ФР, как возраст, АГ,
гиперлипидемия, СД 2, курение, МС, нерациональное
питание, низкая физическая активность, все новые и
новые ФР ССЗ. Это липопротеин (а), маркеры воспале-
ния, фибринолитической и гемостатической функ-
ции: фибриноген, активатор тканевого плазминогена,
ингибитор активатора плазминогена I и другие, а за
последние годы – НАЖБП [20]. Более того, выясняется,
что многие из этих ФР связаны с НАЖБП [3].

Нарушения липидного обмена, в возникновении
которого печень принимает самое главное участие,
позволяют рассматривать НАЖБП как самостоятель-
ный и независимый ФР субклинических и клиниче-
ских форм ССЗ [21].

В данной статье мы представляем обзор последних
достижений в сфере изучения коморбидности между
НАЖБП и ССЗ, сфокусированных на разных проявле-
ниях ССЗ: увеличенной толщине комплекса инти-
ма–медиа (ТКИМ), повышенной жесткости сосудов,
эндотелиальной дисфункции, нарушении функции
левого желудочка, коронарной кальцификации,
утолщении эпикардиального жира и других, а также
на основополагающих патогенетических механиз-
мах: ИР, дислипидемии, воспалении, окислительном
стрессе, дисбалансе адипокинов, повышении свер-
тывания крови.

Субклинический и клинический
атеросклероз

Многими клиническими исследованиями доказа-
но, что биохимические маркеры атеросклероза и
преатерогенные поражения (увеличение ТКИМ,
обызвествление коронарных артерий брюшной
аорты и аортальных клапанов, эндотелиальная дис-
функция) у пациентов с НАЖБП встречаются чаще,
чем у лиц без стеатоза [22, 23], в том числе у подро-
стков [24, 25], и связаны с повышенным риском смер-
ти от ССЗ в долгосрочной перспективе [26].

Установлена взаимосвязь между НАЖБП и призна-
ками раннего атеросклероза в рамках синдрома ИР
[27]. Так, частота ИР в группе практически здоровых
лиц 30–55 лет с нормальной массой тела, но с
НАЖБП, была в 2 раза выше (45,5%), чем без НАЖБП
(26,8%, р=0,042), а гипертриглицеридемия и атеро-
генная дислипидемия наблюдались также часто – в
36,4 и 40,9% случаев (у здоровых – в 1,8% и 2% соот-
ветственно) [28, 29]. Включаясь в патологический
процесс, печень не только становится органом-ми-
шенью, но и сама усиливает метаболические наруше-
ния при ИР. В печени при НАЖБП нарушаются рас-
пад инсулина и утилизация глюкозы, создаются усло-
вия для синтеза атерогенных фракций холестерина и
триглицеридов, что способствует развитию наруше-
ний углеводного и липидного обмена, раннему по-
явлению атеросклероза и связанных с ним ССЗ [2].

Были выявлены у 35 пациентов с НАЖБП также по-
вышенные уровни сердечного белка, связывающего
жирные кислоты (H-FABP), до 16,3±4,0 нг/мл по
сравнению с 13,8±2,0 нг/мл у здоровых, свидетель-
ствующие о субклиническом поражении сердца [30].

НАЖБП является независимым предиктором ран-
него каротидного атеросклероза: каждый квартиль
повышения доли жировой ткани в печени сопровож-
дался достоверным повышением ТКИМ [31]. Резуль-
таты ультразвукового исследования сонных артерий
и органов брюшной полости у 1 тыс. пациентов в
возрасте 30–80 лет с НАЖБП выявили статистически
достоверное по сравнению с контролем увеличение
ТКИМ на 0,034 мм [32]. Получена также высокая кор-
реляционная зависимость между ТКИМ и косым вер-
тикальным размером правой доли [29].

И если в рекомендациях Американской ассоциа-
ции по изучению болезней печени [33] основное
внимание уделено вопросам назначения статинов, то
EASL [13] считает, что все пациенты с НАЖБП должны
обследоваться 1–2 раза в год с целью оценки состоя-
ния сердечно-сосудистой системы.

Изучены также возрастные и гендерные особенно-
сти развития атеросклеротических процессов.
Сравнительное изучение в старших возрастных
группах показало в связи с уже имеющимся атеро-
склерозом, что влияние заболеваний печени не столь
демонстративно и с возрастом нивелируется [34].
Установлено также более тесное взаимовлияние у
мужчин [35].

Гепатокардиальный континуум
В ранней профилактике и диагностике ССЗ осо-

бенно важен учет концепции гепатокардиального
континуума. Она предполагает развитие гепатокар-
диальных событий вплоть до нарастания воспали-
тельных реакций, фиброза и реакций апоптоза, что
влияет на усугубление как печеночной патологии в
виде НАСГ с вероятным прогрессированием в цирроз
и др., так и атеросклеротических и дисметаболиче-
ких процессов. С-реактивный белок, который отра-
жает воспалительные процессы в организме, иллю-
стрируя общность и взаимосвязь процессов в сердеч-
но-сосудистой системе и печени, увеличивается с на-
растанием как атеросклеротического процесса в ар-
териях с формированием бляшек, так и фиброза в
печеночных клетках с переходом НАЖБП в НАСГ
[36]. Эти явления более выражены и значимы для
мужчин [35]. Возможно, это связано с более ранним
по возрасту вовлечением печени в патологический
процесс и/или большей нерациональностью пита-
ния и потреблением алкоголя мужчинами.
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Более того, имеется множество исследований, ко-
торые подтверждают значимость НАЖБП в развитии
уже клинического атеросклероза. Так, при исследова-
нии 10 153 жителей Южной Кореи диагноз «жировая
болезнь печени» сочетался с кальцификацией коро-
нарных артерий на компьютерной томографии [37].

Итальянские ученые также сообщили об увеличе-
нии частоты поражения коронарных (23% против
15,5%), церебральных (17,2% против 10,2%) и пери-
ферических артерий (12,85% против 7%) у людей с
СД 2 и НАЖБП по сравнению с теми же больными
при отсутствии патологии печени. Они предлагают
назвать НАЖБП независимым ФР ССЗ [20].

Имеются сведения и о большей частоте выявления
атеросклеротических бляшек. Считается, что НАЖБП
увеличивает риск каротидного атеросклероза в 
1,85 раза [39]. Более того, подтверждена роль НАЖБП
в формировании нестабильной бляшки независимо
от развития атеросклеротического процесса и нали-
чия тех или иных традиционных ФР [39, 40].

Эндотелиальная дисфункция
Патофизиологические механизмы, определяющие

эту связь, многочисленны. И дело не только в липид-
ном обмене. Так, установлено, что у пациентов с
НАЖБП при накоплении жира более 5% уже наблю-
дается эндотелиальная дисфункция в виде снижения
эндотелиальной вазодилатации сосудов [41]. У 34 па-
циентов с НАЖБП из 312 пациентов с ишемической
болезнью сердца (10,9%), подвергшихся коронарной
ангиографии, обнаружены значительное снижение
уровня эндотелиальных клеток-предшеcтвенников
[CD34+/KDR+(клетки/105 событий)], участвующих в
ангиогенезе, а также эндотелиальная дисфункция и
повышение системного воспаления [42].

Нарушение метаболизма левого желудочка
В настоящее время проводится ряд исследований,

подтверждающих связь НАЖБП с аномальным энер-
гетическим метаболизмом левого желудочка [43],
морфологическими его особенностями [44], наруше-
ниями систолической и диастолической функций
[45] и, наконец, с повышенным риском фибрилляции
предсердий [46]. Хотя в настоящее время нет обшир-
ных данных о сердечно-сосудистом риске (ССР) при
НАЖБП без манифестации МС, все же у молодых па-
циентов, у которых не было обнаружено ни АГ, ни СД,
ни нарушения жирового обмена, уже выявлялись
эхокардиографические признаки ранней желудоч-
ковой дисфункции, нарушение метаболизма левого
желудочка и наличие медиастинального жира [43]. 
А утолщение при НАЖБП эпикардиального жира, ко-
торый является висцеральным жиром, увеличивает
выброс провоспалительных и проатерогенных ци-
токинов, повышая, в свою очередь, риск ССЗ [47].

Проспективные эпидемиологические
исследования

При ретроспективной оценке состояния сердечно-
сосудистой системы 3529 человек с НАЖБП во Фре-
мингемском исследовании уже была установлена бо-
лее высокая частота как клинически выраженных
форм ССЗ: инфаркта миокарда, инсульта, транзитор-
ной ишемической атаки и т.п., так и субклинических
поражений в виде склеротических процессов в коро-
нарных артериях [22].

Таким образом, НАЖБП наряду с известными тра-
диционными ФР является еще одним предиктором
ССЗ. По данным M.Hamaguchi и соавт. (2007 г.), ССР у

лиц с НАЖБП в 4,12 раза выше, чем у лиц без этой па-
тологии [48], а по данным V.Wong и соавт. (2011 г.),
НАЖБП является независимым ФР седечно-сосуди-
стых событий с отношением шансов 2,31 [49].

Проспективные многолетние исследования, прове-
денные в разных странах, показали, что пациенты с
НАЖБП имеют более высокие заболеваемость и
смертность, а ССЗ являются основной причиной их
смерти [50, 51].

Но эта связь двусторонняя: как НАЖБП влияет на
развитие ССЗ, так и ССЗ влияют на течение НАЖБП.
Нарушения периферического кровообращения, свя-
занные с повышением активности симпатоадренало-
вой системы и общего периферического сопротив-
ления при АГ, и/или атеросклеротическим пораже-
нием сосудов, и/или венозным застоем в случае воз-
никновения и нарастания признаков хронической
правожелудочковой сердечной недостаточности,
приводят к еще большему повреждению гепатоци-
тов, что не может, в свою очередь, не отразиться на
функциональном состоянии гепатобилиарной си-
стемы. «Порочный круг» замыкается.

Вот почему эксперты сходятся во мнении, что при
НАЖБП необходимо выявлять ССЗ и, наоборот, у лиц,
подверженных высокому риску ССЗ, должен прово-
диться скрининг на НАЖБП [2] с ответствующими
вытекающими профилактическими и лечебными ме-
роприятиями.

Лечение
Патогенетические механизмы взаимосвязи между

НАЖБП и ССЗ являются обоснованием для выбора
терапевтических мишеней вмешательства.

В лечении НАЖБП главная роль отводится устране-
нию или коррекции этиопатогенетических факто-
ров развития заболевания: избыточной массы тела,
ожирения, ИР, гипергликемии, гиперлипидемии.

Основные направления лечения заболевания –
медленное снижение массы тела и нормализация ме-
таболических расстройств. Снижение массы тела до-
стигается изменением образа жизни, включающим
диетические мероприятия и физическую активность.
Больным назначается гипокалорийная диета –
15–20 ккал/кг в сутки с ограничением жиров живот-
ного происхождения (до 30 г/сут) и уменьшением уг-
леводов, особенно быстро усвояемых (до 5% от кало-
рийности), что составляет при калорийности 1200–
1500 ккал около 15–20 г/сут. Жиры должны быть
преимущественно полиненасыщенными – содер-
жатся в растительных маслах, рыбе, орехах. Сниже-
ние массы тела должно быть обязательно постепен-
ным (на 500 г в неделю), быстрое снижение массы те-
ла недопустимо, так как может спровоцировать про-
грессирование стеатогепатита.

Одновременно с диетой необходимы ежедневные
аэробные физические нагрузки (плавание, ходьба,
бег, аэробика, танцы и др.). Физическая активность
также важна для коррекции ИР. Необходимо пол-
ностью исключить употребление алкоголя, гепато-
токсических лекарственных средств и препаратов,
вызывающих повреждение печени.

При неэффективности этих методов могут быть
использованы фармакологические препараты, сни-
жающие массу тела.

Огромное значение приобретает соблюдение диеты
при НАЖБП. Изучение влияния диеты на развитие жи-
рового гепатоза показало особое значение повышен-
ной калорийности пищи с чрезмерным потреблени-
ем тугоплавких жиров и простых углеводов [52]. СЖК,
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в избытке поступающие с пищей, вызывают структур-
ные изменения фосфолипидов клеточных мембран и
нарушение экспрессии генов, контролирующих про-
ведение сигнала инсулина в клетку. Особенно опасны
трансжирные кислоты, содержащиеся в гидрогенизи-
рованных жирах, маргарине, жире фритюр, кондитер-
ских изделиях, чипсах, крекерах [53].

Известно положительное влияние потребления
овощей, фруктов и цельнозерновых продуктов для
коррекции метаболических нарушений при НАЖБП.
Это можно объяснить и снижением калорийности за
счет потребления менее калорийных продуктов, и
обогащением рациона витаминами, микроэлемента-
ми, фенокислотами и бетаином [54]. Очень важны
желчегонный эффект клетчатки и благоприятное
действие на микрофлору кишечника [55].

Так как фосфолипиды являются составной частью
клеточных и митохондриальных мембран, а также
нейротрансмиттеров, необходимо достаточное со-
держание фосфолипидов в виде лецитина и холина
в суточном рационе – до 5 г [56]. Ими богаты такие
продукты, как нерафинированное оливковое масло,
рыбий жир, куриное мясо. Что же касается яичного
желтка и субпродуктов, также богатых фосфолипи-
дами, то в случае выявления у пациентов гиперхоле-
стеринемии их потребление должно быть
ограничено [57].

Повышение физической активности (не менее 
40 мин в день умеренной двигательной активности)
и снижение массы тела на 5% и более характеризуют-
ся снижением маркеров как ИР: уровня глюкозы, ин-
сулина в сыворотке крови, индекса HOMA, так и ССР:
фактора некроза опухоли a – провоспалительного
цитокина, влияющего на липидный метаболизм, коа-
гуляцию, функционирование эндотелия, стимули-
рующего продукцию ИЛ-1, ИЛ-6, ИЛ-8 и интерферо-
на g [58]. Сравнительный анализ концентрации ади-
понектина метаболитов оксида азота показал повы-
шение содержания адипонектина (р<0,05), стабиль-
ных метаболитов оксида азота (р<0,05) и других био-
химических маркеров высокого ССР [59].

Выбор тактики лекарственной терапии также ис-
ходит из клинической картины заболевания и нали-
чия тех или иных симптомов. Главное внимание уде-
ляется такому доминирующему фактору, как дисли-
пидемия. За последние годы множество исследова-
ний доказало, что статины безопасны для пациентов
с НАЖБП, более того, их противовоспалительный
эффект положительно отражается на состоянии
печени [13, 33]. В случае АГ, и/или нарушенной толе-
рантности к углеводам, и/или СД 2, и/или ожирения
назначаются соответствующие препараты. Но во
всех этих комбинациях именно функциональное со-
стояние печени требует особого внимания к дието-
терапии с учетом метаболических нарушений и
структурных и, главным образом, мембранных пора-
жений в ней.
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