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Резюме
Возможность развития заболеваний внутренних органов в результате повреждения головного моз-

га впервые описана более ста лет назад, однако роль острого нарушения мозгового кровообращения 
и черепно-мозговой травмы (ЧМТ) в развитии ренальной дисфункции изучена недостаточно. До 25 % 
больных с субарахноидальным кровоизлиянием и ЧМТ в течение первых 7 дней от начала заболева-
ния страдают от развития острого повреждения почек (ОПП). К другим важным проявлениям церебро-
ренальных нарушений можно отнести формирование центрального сольтеряющего синдрома и синдрома 
неадекватной секреции вазопрессина, проявляющихся гипонатриемией, но различными в патогенетиче-
ских аспектах и клинической тактике. Помимо этого, пациенты с обширными поражениями головного 
мозга характеризуются гиперсимпатикотонией с высвобождением провоспалительных цитокинов, таких 
как фактор некроза опухоли α (ФНОα), интерлейкин‑6 (ИЛ‑6) и интерферон γ (ИФНγ), что также вносит 
свой вклад в развитие ОПП. Изучение особенностей проявления церебро-ренального синдрома на фоне 
остро развившейся церебральной патологии способствует своевременной диагностике данного осложне-
ния, определению лечебно-диагностической тактики (осторожное и ограниченное использование нефро-
токсических антимикробных препаратов, осмотических диуретиков и внутривенного контрастирования 
при нейровизуализации) и прогноза заболевания.

Ключевые слова: острое повреждение почек, острое нарушение мозгового кровообращения, реналь-
ная дисфункция, черепно-мозговая травма, синдром неадекватной продукции вазопрессина, центральный 
сольтеряющий синдром
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Введение
Развитие острого нарушения мозгового кро-

вообращения (ОНМК) или черепно-мозговой 
травмы (ЧМТ) нередко сопровождается изме-
нением работы внутренних органов. Это может 
быть обусловлено наличием гемодинамических 
и гипоперфузионных нарушений, тромбозов, эндо-
телиальной дисфункции, болезни малых сосудов, 
гиперсимпатикотонией с повышением концентра-
ции катехоламинов в русле крови и развитием со-
судистого спазма [1, 2]. В то время как большое 
внимание уделяется нарушениям работы сердечно-
сосудистой системы [1–3], ренальная дисфунк-
ция на фоне ОНМК и ЧМТ требует дальнейшего 
изучения [4–6].
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Abstract
The development of internal disease as a result of the brain damage was first described more than one hundred 

years ago, but the role of acute stroke and traumatic brain injury (TBI) in the progression of renal dysfunction 
has not been studied enough. Within the first 7 days after onset of subarachnoid hemorrhage or TBI, up to 25 % 
patients develop acute kidney injury (AKI). Other important manifestations of cerebro-renal disorders include 
central salt-wasting syndrome and syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion, that both manifest by 
hyponatremia, but differ in pathogenesis and clinical tactics. In addition, patients with extensive brain lesions are 
characterized by excessive sympathetic activation with the release of proinflammatory cytokines, such as tumor 
necrosis factor α (TNFα), interleukin‑6 (IL‑6) and interferon γ (IFNγ), which also contributes to the development 
of AKI. Investigation of the main features of cerebro-renal syndrome will contribute to the early diagnostics, 
choice of the appropriate management strategy (careful and limited use of nephrotoxic antimicrobial drugs, 
osmotic diuretics and intravenous contrasting in neuroimaging) and to the improvement of the prognosis.

Key words: acute kidney injury, stroke, renal dysfunction, trauma brain injury, central salt-wasting syndrome, 
syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion
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Острое повреждение почек (ОПП) встречается 
в 5–27 % случаев в остром периоде ишемического 
и геморрагического инсульта [5, 7–9] и в 1,5–18 % 
наблюдений среди пациентов в  остром периоде 
ЧМТ [10–12]. Различия в показателях могут быть 
обусловлены в том числе тем, что шкалы оценки 
состояния пациентов, использующиеся в  отделе-
нии реанимации (например, шкала Sequental Organ 
Failure Assessment, SOFA), нередко не  валидизи-
рованы для раннего выявления ОПП и отражают 
только тяжелые стадии нарушения фильтрационной 
способности почек [12]. Назначаемая терапия  — 
нестероидные противовоспалительные средства 
(НПВС), нефротоксические антибиотики, вазопрес-
соры, осмотические и петлевые диуретики — мо-



676 25(6) / 2019

Обзор / Review

25(6) / 2019

жет, в свою очередь, существенно ухудшить тече-
ние ОПП [13–16]. Такие осложнения, как синдром 
неадекватной продукции вазопрессина и централь-
ный сольтеряющий синдром, также могут разви-
ваться на фоне ОНМК и ЧМТ, ухудшая состояние 
пациентов, однако, ввиду малой осведомленности 
об этих состояниях, данные об их истинной частоте 
неизвестны [17, 18].

Изучение нарушений фильтрационной спо-
собности и других функций почек на фоне ОНМК 
и  ЧМТ необходимо для определения прогнозов 
заболевания, вероятности развития осложнений, 
определения лечебно-диагностической тактики 
(осторожное и ограниченное использование нефро-
токсических антимикробных препаратов, осмоти-
ческих диуретиков и внутривенного контрастиро-
вания при нейровизуализации) и, в конечном итоге, 
улучшения качества жизни пациентов.

Роль острого нарушения мозгового кровообра‑
щения в развитии острого повреждения почек

ОПП нередко возникает в остром периоде ин-
сульта, приводя к значительному ухудшению про-
гнозов заболевания [7]. В  исследовании F. Saeed 
на основании анализа базы данных National Inpatient 
Sample с 2002 по 2010 год ОПП развилась у 5,3 % 
пациентов с ишемическим и геморрагическим ин-
сультом [8]. A. Covic с соавторами (2008) при изуче-
нии более 1000 историй болезни пациентов с ОНМК 
зарегистрировал 14,5 % новых случаев ОПП [19]. 
Это подтверждено и рядом других исследований, 
где частота ОПП на фоне ишемического и гемор-
рагического инсульта составляла от 5 до 27 % [5, 
7–9]. В исследовании G. Tsagalis и соавторов (2009) 
только у 13,4 % пациентов со скоростью клубочко-
вой фильтрации (СКФ) более 60 мл/мин/м 2 было 
отмечено развитие ОПП, тогда как при показателях 
СКФ от 30 до 60 мл/мин/1,73 м 2 частота развития 
ОПП составила 41,2 %, а  при показателях менее 
30 мл/мин/1,73 м 2 — 81,0 % [7]. В данном иссле-
довании при наблюдении на  протяжении 10  лет 
более 2000 пациентов, перенесших ишемический 
инсульт, было показано, что наличие ОПП ассо-
циировано с  более высокой частотой сосудистых 
эпизодов (повторные эпизоды ОНМК, инфаркта 
миокарда, развитие сердечной недостаточности 
и внезапной смерти) [7]. ОПП является независи-
мым прогностическим фактором 10‑летней леталь-
ности у пациентов с ОНМК [7]. В течение первого 
месяца после эпизода инсульта на фоне развиваю-
щейся почечной недостаточности летальность со-
ставила 42 %, при этом у пациентов без нарушения 
ренальной функции показатель не превышал 12 % 
[19]. Напротив, M. Khatri с соавторами (2014), при 

оценке состояния 1300 пациентов в остром перио-
де инсульта, не  выявили статистически значимо-
го влияния ОПП на  увеличение смертности [20]. 
Разница в  результатах исследований может быть 
обусловлена различиями в принципах включения 
пациентов, различными критериями диагностики 
ОПП и отсутствием единой формулы подсчета СКФ 
(формулы MDRD — Modification of Diet  in Renal 
Disease, Cockroft–Gault и другие).

Развитие ОПП у пациентов в остром периоде 
инсульта ассоциировано с  пожилым возрастом, 
наличием сахарного диабета, фибрилляцией пред-
сердий, высоким уровнем креатинина и  глюкозы 
плазмы крови при поступлении, а также низкими 
показателями СКФ [9, 19].

При проведении полигеномного поиска ассо-
циаций (genome-wide association studies, GWAS) 
был выявлен ряд единичных нуклеотидных мута-
ций, ассоциированных как с особенностями функ-
ционирования почек, так и с возможным подтипом 
ишемического инсульта. Однако встречаемость 
этих мутаций составляет не более 1–2 % среди всех 
церебро-ренальных нарушений, а  также, вероят-
но, имеет многофакторную природу, в связи с чем 
оценить изолированный вклад генного полимор-
физма в  патогенез рассматриваемых нарушений 
не  представляется возможным. В  исследовании 
E. G. Holliday с  соавторами (2014) была выявле-
на полигенная корреляция между атеросклерозом 
крупных артерий и СКФ, а также между микроаль-
буминурией и микроангиопатией [21].

Одним из  важнейших аспектов церебро-
ренальных взаимоотношений представляется раз-
витие ОПП на фоне болезни малых сосудов голов-
ного мозга. Описано морфологическое сходство аф-
ферентных артериол юкстамедуллярных нефронов 
почки и перфорантных артерий головного мозга [22, 
23]. Это небольшие, короткие сосуды, напрямую от-
ходящие от крупных артерий, в результате чего их 
задачей является компенсация высокого перепада 
артериального давления на небольшом протяжении. 
Длительное воздействие неблагоприятных факто-
ров, таких как наличие артериальной гипертензии 
и сахарного диабета, в первую очередь проявляются 
именно в сосудах подобного типа. Выявление аль-
буминурии и липогиалиноза может быть косвенным 
признаком повреждения перфорантных артерий 
в мозге с развитием таких признаков болезни малых 
сосудов, как лейкоареоз, микрокровотечения и лаку-
нарные инсульты [22–24]. S. D. J. Makin и соавторы 
(2015) в метаанализе 32 научных работ с участи-
ем более 20 000 пациентов не выявил корреляции 
между развитием ОПП у пациентов с лакунарными 
инсультами по  сравнению с  другими подтипами 
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ОНМК, однако была установлена закономерность 
между наличием бессимптомных признаков бо-
лезни малых сосудов головного мозга и частотой 
развития ОПП и хронической болезни почек в бу-
дущем [4]. Изучение данного феномена может рас-
ширить диагностические возможности в отношении 
пациентов с церебральной патологией и выявлять 
нарушения на более ранней стадии [23].

В остром периоде ОНМК наблюдается акти-
вация нейровоспаления с повышением провоспа-
лительных цитокинов и прогрессированием эндо-
телиальной дисфункции и оксидативного стресса. 
На этом фоне наблюдается выраженная активация 
симпатической нервной системы со значительным 
повышением концентрации катехоламинов в плазме 
крови [1–3]. Гиперкатехоламинемия обладает ком-
пенсаторным эффектом, поддерживая церебраль-
ную перфузию, но  может приводить к  развитию 
эндотелиальной дисфункции, спазму почечных 
сосудов, фрагментации эритроцитов и  развитию 
ОПП [17]. Помимо этого, на фоне гиперактивации 
симпатической нервной системы происходят вре-
менное увеличение СКФ и снижение креатинина 
плазмы крови, что затрудняет определение реаль-
ной фильтрационной способности почек в остром 
периоде инсульта. S. N. Holmegaard с  соавторами 
(2006) наблюдали у пациентов с ОНМК преходящее 
увеличение объема суточной мочи и гиперальбуми-
нурию [25].

Несмотря на то, что в некоторых исследовани-
ях была выявлена связь с применением контрасти-
рующих растворов [8], риск развития ОПП на фоне 
применения контрастных веществ для нейровизуа-
лизации по-прежнему остается спорным вопросом. 
В  метаанализе с  оценкой более 6 000  пациентов, 
проведенном W. Brinjikji и соавторами (2017), ча-
стота развития ОПП на фоне применения нейрови-
зуализации с  контрастированием составляла 3 %, 
а также не было выявлено ухудшения фильтраци-
онной способности почек у пациентов, имеющих 
хроническую болезнь почек в анамнезе [26].

Роль черепно-мозговой травмы в развитии 
острого повреждения почек

У 80 % пациентов с черепно-мозговой травмой 
(ЧМТ) развивается поражение внутренних орга-
нов [10]. В научной литературе большее внимание 
уделяется сердечно-легочным и гематологическим 
нарушениям, тогда как развитие ОПП на фоне трав-
матического поражения головного мозга изучено 
недостаточно и  требует дальнейших исследова-
ний [10, 14]. В  условиях реанимационного отде-
ления оценка состояния внутренних органов чаще 
всего проводится с использованием шкалы SOFA 

(Sequental Organ Failure Assessment) или MODS‑2 
(Multiple Organ Dysfunction Score-2). Однако эти 
шкалы не валидизированы для раннего выявления 
ОПП, что позволяет выявить лишь глубокие нару-
шения фильтрационной способности почек [12].

A. Harrois с соавторами (2018) описали резуль-
таты 3 111 пациентов с ЧМТ и выявили признаки 
ОПП в 13 % случаев, при этом показатель повышал-
ся до 42 % у больных, перенесших геморрагический 
шок [28]. Это согласовывается с данными других 
исследований, где встречаемость осложнения ва-
рьирует от 1,5 % до 18 % [10–12]. У 96 % пациентов 
симптомы ОПП были описаны в течение первых 
5  дней [15, 28], при этом показатели смертности 
достигли 40–55 % [12, 27].

К независимым факторам риска развития ОПП 
на фоне ЧМТ относят состояния, отражающие на-
личие гипоперфузии и метаболических нарушений. 
Так, для развития ОПП имели значения высокие 
концентрации лактата и креатинфосфокиназы при 
поступлении, геморрагический шок, низкие показа-
тели артериального давления и высокие показатели 
частоты сердечных сокращений при поступлении, 
наличие сахарного диабета, а также проведение ней-
ровизуализационных исследований с применением 
контрастных веществ [11, 15, 28].

Важную роль в нарастании ОПП могут играть 
развитие системного воспаления и активация про-
воспалительных цитокинов на фоне ЧМТ. Пациен-
ты с ЧМТ характеризуются развитием нейровоспа-
ления и спазма почечных сосудов на фоне активации 
симпатической нервной системы и повышения кон-
центрации катехоламинов в плазме крови [14, 29]. 
В остром периоде травмы головного мозга проис-
ходит усиление миграции моноцитов и лейкоцитов 
в почечную ткань, что, в сочетании со снижением 
внутрисосудистого объема жидкости, нарастанием 
вазоконстрикции, возможным развитием рабдомио-
лиза и сепсиса повышает риск развития ОПП [14]. 
Снижение объема циркулирующей крови в резуль-
тате травмы может привести к острому тубулярно-
му некрозу почек и  снижению СКФ. Массивные 
переливания крови могут способствовать развитию 
реперфузионных повреждений, усугубляя повреж-
дение канальцев [15].

Большое значение имеет характер назначаемой 
терапии. Применение таких лекарственных средств, 
как НПВС, аминогликозидов, маннитола, вазопрес-
соров, могут способствовать нарушению кровотока 
в почках и их экскреторной функции у пациентов 
с  ЧМТ. Так, аминогликозиды пациентам данной 
группы рекомендуется назначать не  чаще 1  раза 
в сутки [13]. Маннитол может быть ассоциирован 
с худшим прогнозом в отношении острого повреж-
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дения почек [14–16]. К основным патогенетическим 
механизмам повреждения почек при применении 
данного препарата можно отнести повреждение 
клеток проксимальных канальцев за счет развития 
отека и  развитие рефлекторной вазоконстрикции 
в ответ на гиперволемию. Для уменьшения веро-
ятности нефрологических осложнений при назна-
чении осмотических диуретиков рекомендуется 
строгое инструментальное мониторирование вну-
тричерепного давления, что позволяет назначать 
минимальные дозировки препаратов данной группы 
с сохранением их эффективности [11, 16, 28].

В исследовании L. Fang и  соавторов (2010) 
было показано, что применение таких петлевых 
диуретиков, как фуросемид и торасемид, в остром 
периоде ЧМТ отрицательно влияет на  развитие 
и прогноз ОПП, что требует дальнейших иссле-
дований [15].

Таким образом, для своевременной диагностики 
и предотвращения прогрессирования ОПП у боль-
ных с ЧМТ необходимы регулярное исследование 
креатинина крови, диуреза и СКФ, учет строгих по-
казаний для проведения визуализационных иссле-
дований с контрастированием, проведение адекват-
ного восполнения потерь жидкости и применение 
с осторожностью таких препаратов, как гиперосмо-
лярные растворы и нефротоксические антибиоти-
ки. В тяжелых случаях ОПП возможно проведение 
перитонеального диализа и гемодиализа, однако их 
применение ограничено в  связи с  повышенными 
рисками отека мозга у пациентов с ЧМТ [14].

Синдром неадекватной продукции вазопресси‑
на и центральный сольтеряющий синдром на фоне 
органического поражения головного мозга

Острое повреждение головного мозга в резуль-
тате ОНМК или травмы может привести к наруше-
нию почечной функции посредством увеличения 
секреции вазопрессина (синдром неадекватной 
секреции АДГ, синдром неадекватной продук-
ции вазопрессина (СНПВ), синдром Пархона) или 
развития центрального сольтеряющего синдрома 
(ЦСС) [17, 18].

Данные об  истинной частоте СНПВ и  ЦСС 
неизвестны. В  литературе представлены единич-
ные исследования, большинство из  которых вы-
полнены ретроспективно, на  малых группах па-
циентов. M. Sherlock с  соавторами (2006) среди 
319 пациентов с субарахноидальным кровоизлия-
нием выявили 179 человек с гипонатриемией, при 
этом 69,2 % больных соответствовали критериям 
СНПВ, 6,5 % — ЦСС, у 4,8 % наблюдалось их со-
четание, в остальных случаях источник снижения 
натрия крови был другим [30].

Как СНПВ, так и ЦСС приводят к снижению 
концентрации натрия в плазме крови, что наблюда-
ется при ишемическом инсульте, субарахноидаль-
ном кровоизлиянии и  геморрагическом инсульте. 
Основные клинические особенности синдромов 
представлены в таблице. При ЦСС происходит на-
рушение метаболизма натрия в  почке с  увеличе-
нием натрийуреза на  фоне нормальной функции 
надпочечников и щитовидной железы. Это приво-
дит к  снижению объема внеклеточной жидкости, 
в результате чего активируется высвобождение ре-
нина и альдостерона [18, 31]. При СНПВ основным 
патофизиологическим механизмом является значи-
тельное повышение в плазме крови концентрации 
антидиуретического гормона (АДГ). На фоне еже-
дневного потребления пациентом жидкости повы-
шение реабсорбции воды приводит к гипонатрие-
мии и  гипоосмоляльности плазмы, что снижает 
концентрацию плазменного ренина и альдостерона 
[18, 31].

Дифференциальная диагностика синдромов 
необходима в первую очередь ввиду разницы в тера-
певтической тактике, требующей ограничения жид-
кости и применения антагонистов АДГ при СНПВ 
и восполнения натрия плазмы крови и назначения 
минералкортикоидных гормонов при ЦСС [17, 18, 
32]. Важное значение для дифференциальной диа-
гностики имеет объем внеклеточной жидкости, сни-
женный при ЦСС и нормальный или повышенный 
при СНПВ. Однако его непосредственное измере-
ние невозможно в рутинной клинической практике 
и осуществляется с помощью радиоизотопных ме-
тодов исследования. Сложность также заключается 
в  отсутствии единых международных критериев 
дегидратации, что затрудняет постановку диагноза 
ЦСС [17, 18, 32].

Гипонатриемия может приводить к судорогам, 
коме, центральному понтинному миелинолизу, 
в ряде случаев заканчивается летальным исходом 
и при морфологическом исследовании проявляет-
ся в виде отека головного мозга. Следует отметить, 
что гипонатриемия нередко протекает в  скрытой 
форме в связи со значительным объемом инфузии 
изотонического раствора хлорида натрия в терапии 
ОНМК и  ЧМТ, восполняющей дефицит электро-
лита [31–33].

Таким образом, как ЦСС, так и СНПВ разви-
ваются в результате повреждения головного мозга 
и приводят к гипонатриемии, однако различаются 
патогенезом и  терапевтической тактикой. Истин-
ная частота их неизвестна ввиду малого количества 
проводимых исследований, распространенности 
использования растворов натрия хлорида в терапии 
ОНМК и ЧМТ, маскирующих проявления гипона-
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Таблица
Клинические и патофизиологические особенности центрального сольтеряющего 

синдрома и синдрома неадекватной продукции вазопрессина [17, 18, 31, 32, 34]

Показатель ЦСС СНПВ

Причина

Поражение центральной нервной 
системы (инсульт, опухоль, травма), 
приводящее к избыточному выделе-
нию натрия почками

Избыточная продукция антидиурети-
ческого гормона на фоне поражения 
нейрогипофиза любой этиологии, 
а также опухолевых и неопухолевых 
заболеваний легких (мелкоклеточный 
рак легкого, пневмония, туберкулез, 
абсцессы и т. д.)

Концентрация натрия в плаз-
ме крови Гипонатриемия Гипонатриемия

Общий объем плазмы 
крови Снижен Нормальный или повышен

Ренин плазмы Несколько повышен Несколько снижен

Альдостерон плазмы Повышен Несколько снижен

Объем выделяемой мочи Полиурия (более 3 л в сутки у взрос-
лого человека) Олигоурия

Ощущение жажды Повышено Нередко отсутствует

Основные клинические 
синдромы

Симптомы обезвоживания: сухость 
кожи, судороги, головокружение, 
низкое артериальное давление, об-
мороки, нарушение вегетативной 
регуляции

Симптомы гипергидратации: повы-
шение артериального давления, повы-
шение массы тела, симптомы водной 
интоксикации  — вялость, тошнота 
и  рвота, различные нарушения сна, 
судороги

Лечебная тактика

Медленное замещение натрия без 
ограничения жидкости в  среднем 
в течение 2–4 недель после развития 
поражения головного мозга, приме-
нение минералкортикоидных гормо-
нов для коррекции гипонатриемии

Купирование синдромов основно-
го заболевания, медленное замеще-
ние натрия, ограничение жидкости 
до  0,5–1,0  л в  день, применение 
препаратов‑антагонистов антидиуре-
тического гормона. При эффективном 
ограничении жидкости характерна 
быстрая коррекция гипонатриемии

Примечание: ЦСС — центральный сольтеряющий синдром; СНПВ — синдром неадекватной продукции вазопрессина.

триемии и высокой частоты иных заболеваний, при-
водящих к электролитному дисбалансу.

Заключение
ОПП является частым осложнением ОНМК 

и  ЧМТ, приводя к  ухудшению прогнозов заболе-
вания и росту летальности в данной группе паци-
ентов. Формированию ОПП могут способствовать 
генетические, метаболические, токсические при-
чины, а также развитие системного воспаления [5, 
7–9, 10–12, 35]. Описана роль генетической пред-
расположенности, проявляющаяся в полигеномной 
ассоциации между выраженностью атеросклеро-
тического процесса, снижением СКФ и развитием 
ишемического инсульта [21]. Развитие системного 
воспаления в остром периоде повреждения голов-

ного мозга приводит к  прогрессированию эндо-
телиальной дисфункции, оксидативному стрессу 
и гиперкатехоламинемии, что способствует разви-
тию гиперфильтрации в почечных клубочках и ва-
зоспазма. Необходимо учитывать возможную роль 
некоторых лекарственных препаратов и  контра-
стирующих веществ в развитии ОПП. Пациентам 
в остром периоде ОНМК и ЧМТ с осторожностью 
следует назначать такие лекарственные средства, 
как нестероидные противовоспалительные веще-
ства (НПВС), аминогликозиды и другие нефроток-
сические антибиотики, вазопрессоры, петлевые 
и осмотические диуретики [14, 15]. Нефротоксич-
ность контрастирующих веществ, применяемых для 
нейровизуализации, по данным некоторых исследо-
ваний, также может приводить к повышению рисков 
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ОПП, однако данный вопрос требует дальнейших 
исследований [8, 11].

Отдельного обсуждения заслуживают такие 
осложнения острого повреждения головного мозга, 
как синдром неадекватной продукции вазопрессина 
и центральный сольтеряющий синдром. ЦСС харак-
теризуется нарушением метаболизма натрия в почке 
с увеличением натрийуреза, тогда как при СНПВ 
происходит повышение концентрации антидиуре-
тического гормона. Несмотря на наблюдающуюся 
в обоих случаях гипонатриемию и возможное ухуд-
шение состояния пациента, данные осложнения 
требуют принципиально различающейся тактики 
ведения.

Таким образом, изучение церебро-ренальных 
взаимодействий в остром периоде повреждения го-
ловного мозга у пациентов с ОНМК и ЧМТ может 
значительно повысить эффективность диагности-
ческих и  лечебных мероприятий, приводя к  уве-
личению продолжительности и  качества жизни 
пациентов.
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