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Резюме
Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ) является редкой и клинически неблагоприятной формой 

легочной гипертензии, для которой характерны ремоделирование сосудов малого круга кровообраще-
ния, а также обменные и функциональные нарушения в миокарде правого желудочка. Доказанная смена 
путей метаболизма на анаэробный гликолиз в сердце и легких может быть количественно и качествен-
но оценена с помощью метода молекулярной визуализации — позитронной эмиссионной томографии 
(ПЭТ) с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ). В настоящей статье проведен анализ зарубежной литерату-
ры, представлены результаты исследований, подтверждающих диагностическую значимость выполнения 
процедуры ПЭТ, совмещенной с компьютерной томографией (КТ), с 18F-ФДГ и другими перспективными 
радиофармацевтическими препаратами у пациентов с ЛАГ. Данная методика позволяет оценить тяжесть 
заболевания, определить клинический прогноз и сделать вывод об эффективности проводимого лечения 
в каждом конкретном случае. Кроме того, методы молекулярной визуализации предоставляют возмож-
ность проанализировать патогенетическую основу ЛАГ и рассмотреть новые биологические мишени, 
такие как факторы развития эндотелиальной дисфункции и ремоделирования сосудов малого круга кро-
вообращения.

Ключевые слова: позитронная эмиссионная томография, легочная гипертензия, ремоделирование 
легочных сосудов, компьютерная томография, фтордезоксиглюкоза, 18F-фтордезоксиглюкоза, метаболизм 
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Легочная артериальная гипертензия (ЛАГ) яв-
ляется редкой формой легочной гипертензии, в ос-
нове патогенеза которой лежат первичное пораже-
ние микрососудистого русла и прогрессирующая 
облитерация просвета дистальных легочных ар-
терий и артериол [1]. Патологические изменения 
в легочных сосудах при ЛАГ характеризуются ре-
моделированием стенок мелких артерий и арте-
риол вследствие пролиферации клеток эндотелия 
и гладкой мускулатуры, что приводит к утолщению 
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Abstract
Pulmonary arterial hypertension (PAH) is a rare and severe form of pulmonary hypertension, which is 
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среднего слоя сосудистой стенки за счет отложения 
в нем коллагеновых волокон и инфильтрации ма-
крофагами. Повышение легочного сосудистого со-
противления (ЛСС) ведет к увеличению нагрузки 
на правый желудочек с последующим развитием 
правожелудочковой недостаточности — основной 
причины смерти больных ЛАГ.

Морфологические изменения в правом желу-
дочке при ЛАГ характеризуются гипертрофией 
миокарда, увеличением систолического давления 
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и конечно-диастолического объема с последующей 
дилатацией, что сопровождается снижением коро-
нарной перфузии и изменением энергетического 
обмена кардиомиоцитов за счет повышения мета-
болизма глюкозы [2, 3]. Вследствие развивающей-
ся ишемии происходит смена более энергетически 
выгодного пути окислительного фосфорилирования 
на анаэробный гликолиз, что влечет за собой нару-
шение функции правого желудочка, снижение его 
сократимости и фракции выброса [4, 5]. Следует 
отметить, что существует и альтернативная точка 
зрения, согласно которой патологические метабо-
лические сдвиги у пациентов с ЛАГ развиваются 
и в отсутствие признаков ишемии [6, 7].

Метаболический сдвиг к менее энергетически 
выгодному процессу гликолиза и гиперэкспрессия 
транспортера GLUT1 приводят к компенсаторно-
му повышению захвата глюкозы поврежденными 
клетками, что может быть определено количествен-
но с помощью метода молекулярной визуализа-
ции — позитронной эмиссионной томографии 
(ПЭТ) с 18F-фтордезоксиглюкозой (18F-ФДГ) (ПЭТ 
с 18F-ФДГ).

В экспериментальном исследовании J. L. Izquier-
do-Garcia c соавторами (2018) продемонстрирова-
но повышенное накопление 18F-ФДГ в легочной 
паренхиме, правом и левом желудочках при ЛАГ 
по сравнению с контрольной группой. Процедура 
ПЭТ выполнялась на подопытных мышах после 
ночного периода голодания, а для количественной 
оценки захвата радиофармацевтического препарата 
(РФП) в миокарде обоих желудочков и в легочной 
паренхиме исследователями были выделены трех-
мерные области интереса с последующим коли-
чественным подсчетом максимального показателя 
стандартизированного захвата РФП (SUVmax) [8]. 
С помощью ПЭТ ранее изучали метаболические 
изменения в миокарде и легочной паренхиме при 
ЛАГ in vivo в экспериментальных моделях на жи-
вотных [9] и у пациентов с данным заболеванием 
[5, 10]. Предварительные данные демонстрируют 
корреляцию между повышенным захватом 18F-ФДГ 
в правом желудочке и тяжестью заболевания [11]. 
В исследовании D. Saygin с соавторами (2017) на 
основании результатов ПЭТ, совмещенной с ком-
пьютерной томографией (КТ) (ПЭТ/КТ) с 18F-ФДГ 
и синхронизированной с электрокардиограммой, 
были количественно определены метаболические 
и функциональные изменения в правом желудоч-
ке, а также метаболические изменения в легочной 
паренхиме у пациентов с легочной гипертензией 
по сравнению с группой контроля, представленной 
здоровыми добровольцами. В данной работе боль-
шая часть пациентов с легочной гипертензией имела 

подтвержденную ЛАГ наследственной или идиопа-
тической формы. Согласно дизайну исследования, 
процедура ПЭТ/КТ выполнялась после периода 
голодания длительностью 8 часов, область иссле-
дования включала в себя сердце и большую часть 
легочной паренхимы. С помощью специализирован-
ного программного обеспечения рабочей станции 
высчитывалась фракция выброса правого желудочка. 
На статических изображениях ПЭТ/КТ сердца ис-
следователем выделялись области интереса с после-
дующим количественным определением показателей 
SUVmax в стенке правого и левого желудочков и их 
отношения SUVmaxRV/SUVmaxLV, а также в стенке 
правого предсердия и межжелудочковой перего-
родке. В легочной паренхиме также был выполнен 
подсчет среднего показателя стандартизированного 
захвата РФП (SUVmean) в 24 зонах интереса. Полу-
ченные значения захвата 18F-ФДГ в легких и сердце, 
отражающие уровень метаболизма глюкозы, а так-
же функциональные показатели правого желудочка 
были значимо выше у пациентов с легочной гипер-
тензией по сравнению с контрольной группой [12]. 
Более того, объемные характеристики правого же-
лудочка, определенные с помощью метода ПЭТ/КТ, 
и относительный показатель углеводного метаболиз-
ма миокарда SUVmaxRV/SUVmaxLV коррелировали 
с уровнем мозгового натрийуретического пептида 
и параметрами эхокардиографического исследо-
вания, такими как: конечно-диастолическая и ко-
нечно-систолическая площади правого желудочка, 
TAPSE (систолическая экскурсия кольца трехствор-
чатого клапана), систолическое давление в правом 
желудочке, Tei-индекс (индекс производительности 
правого желудочка) и продольная глобальная пико-
вая систолическая деформация правого желудочка.

В работе R. Kluge с соавторами (2005) изучалась 
связь между относительным показателем метабо-
лизма миокарда правого желудочка SUVRV/SUVLV 
и тяжестью легочной гипертензии (из исследования 
были исключены пациенты с легочной гипертензией 
вследствие патологии левых камер сердца). Авто-
рами была установлена корреляция между показа-
телем SUVRV и функциональным классом легочной 
гипертензии, а также индексом производительности 
правого желудочка (Tei-индекс). Следует отметить, 
что в этом исследовании ПЭТ сердца выполняли по-
сле перорального приема глюкозы с целью подавле-
ния окисления жирных кислот в кардиомиоцитах, 
поэтому увеличение отношения SUVRV/SUVLV было 
связано преимущественно со снижением захвата 
18F-ФДГ в миокарде левого желудочка вследствие 
более низкой преднагрузки [13].

Противоположные выводы о причинах повыше-
ния показателя SUVRV/SUVLV были сделаны G. Hagan 
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с соавторами (2011): исследователи предполагали, 
что этот показатель увеличивается за счет интенси-
фикации углеводного обмена в миокарде правого 
желудочка [10]. В другом исследовании M. M. Can 
с соавторами (2011) были получены похожие ре-
зультаты: значение отношения SUVRV/SUVLV было 
существенно выше у пациентов с ЛАГ по сравне-
нию с контрольной группой и коррелировало с по-
казателями эхокардиографии и теста с 6-минутной 
ходьбой [14]. S. Bokhari c соавторами (2011) так-
же продемонстрировали связь показателей SUVRV, 
отношения SUVRV/SUVLV со значением давления 
в легочной артерии, измеренного при катетериза-
ции правых камер сердца [15]. В работе H. Ohira 
с соавторами (2016) было показано, что отношение 
SUVRV/SUVLV связано со степенью повышения дав-
ления при ЛАГ следующим образом: у пациентов 
со средним давлением в легочной артерии (срДЛА) 
менее 35 мм рт. ст. отношение RV/LV было меньше 1, 
а у пациентов со срДЛА более 50 мм рт. ст. данное 
отношение было больше 1. Авторы объясняли свое 
наблюдение повышением нагрузки давлением на 
правый желудочек у пациентов с ЛАГ [16].

Интересные выводы были сделаны так же в ра-
боте M. Oguz с соавторами (2019), посвященной 
изучению диагностических возможностей ПЭТ/КТ 
с 18F-ФДГ у пациентов с хронической тромбоэмбо-
лической легочной гипертензией (ХТЭЛГ). В дан-
ном исследовании была выявлена отрицательная 
корреляция между показателями теста с 6-минутной 
ходьбой и отношением SUVRV/SUVLV [17]. Следова-
тельно, авторы предположили, что методика ПЭТ/КТ 
с 18F-ФДГ может стать альтернативой классической 
клинической пробе в случаях, когда выполнение 
теста невозможно ввиду снижения толерантности 
к физической нагрузке, возрастных ограничений, 
патологии опорно-двигательной системы и тяже-
лых сопутствующих заболеваний. Также в данной 
работе была выявлена статистически значимая связь 
между значением SUVRV/SUVLV и индексом пора-
жения артериального русла (Qanadli score), кото-
рый количественно отражает обструкцию легочных 
артерий посттромботическим материалом. Таким 
образом, авторами сделан вывод о том, что ПЭТ/
КТ с 18F-ФДГ является еще и ценным методом для 
косвенной оценки степени эмболизации легочного 
сосудистого русла и прогнозирования количества 
фиброзированных хронических тромбов, которое 
может быть эффективно удалено во время тромб-
эндартерэктомии.

В зарубежной литературе представлен целый ряд 
научных публикаций, посвященных оценке метабо-
лизма правого желудочка с помощью ПЭТ с 18F-ФДГ 
у пациентов с ЛАГ после лекарственной терапии 

заболевания. В исследовании M. Oikawa с соавто-
рами (2005) было доказано снижение накопления 
РФП в правом желудочке у пациентов, прошедших 
трехмесячный курс терапии эпопростенолом — ана-
логом простациклина, препаратом для лечения ЛАГ 
[11]. По данным W. Fang c соавторами (2012), после 
шести месяцев приема силденафила (ингибитора 
ФДЭ-5) также наблюдалось значительное снижение 
отношения SUVRV/SUVLV [18].

Так как прогноз заболевания во многом опреде-
ляется функциональным статусом правого желудоч-
ка и темпами развития сердечной недостаточности, 
несколько зарубежных исследований было посвя-
щено изучению прогностических возможностей 
ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ у пациентов с ЛАГ. S. Tatebe c 
соавторами (2014) рассматривали уровень захвата 
18F-ФДГ миокардом правого желудочка в качестве 
прогностического маркера, отражающего тяжесть 
заболевания и эффективность проводимого лечения 
[19]. В недавнем исследовании W. Li c cоавторами 
(2015) был установлен факт, что повышенное зна-
чение SUVRV, как и SUVRV/SUVLV, является неза-
висимым предиктором неблагоприятного исхода 
болезни [20].

Метаболические изменения в кардиомиоцитах 
правого желудочка происходят в том числе вслед-
ствие ишемии кардиомиоцитов из-за снижения пер-
фузионного давления в правой коронарной артерии 
[21]. Недостаточное поступление кислорода к мио-
карду приводит к стимуляции процесса анаэробного 
гликолиза как источника АТФ и снижению скоро-
сти бета-окисления жирных кислот. Однако данный 
метаболический путь выработки АТФ менее эф-
фективен, чем окислительное фосфорилирование, 
и не способен длительно поддерживать состояние 
компенсации при тяжелой гипертрофии миокарда, 
в результате чего кардиомиоциты правого желудочка 
переходят в состояние гибернации. Это было под-
тверждено в исследовании H. Ohira с соавторами 
(2016), которое проводилось в два этапа: сначала 
выполнялась процедура ПЭТ/КТ с 13N-аммонием 
или 82Rb-хлоридом для оценки перфузии миокарда 
в покое, вторым этапом — ПЭТ/КТ с 18F-ФДГ после 
периода голодания для изучения метаболического 
статуса миокарда правого и левого желудочков. Ав-
торами был обнаружен паттерн «перфузионно-ме-
таболического несоответствия» в миокарде право-
го желудочка у всех пациентов с тяжелой ЛАГ, что 
подтверждает наличие гибернации как результата 
гипоксии кардиомиоцитов [16].

Кроме 18F-ФДГ, для более детального и глубоко-
го изучения метаболических изменений в миокар-
де правого желудочка при ЛАГ было предложено 
использование 15О2 и С15О в качестве биомаркеров 
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окислительного метаболизма [22]. В исследовании 
Y. Wong с соавторами (2011) с помощью данных 
РФП было продемонстрировано снижение эффек-
тивности использования кислорода при его повы-
шенном поглощении кардиомиоцитами правого 
желудочка у пациентов с сердечной недостаточно-
стью III функционального класса (NYHA), что под-
тверждает гипотезу о развитии митохондриальной 
дисфункции кардиомиоцитов в патогенезе ЛАГ. Так-
же перспективными РФП представляются меченые 
антагонисты альфа-бета-3-интегрина — 18F-RDG 
для исследования процесса ангиогенеза [23] и пре-
парат 11C-гидроксиэфедрин для оценки изменений 
симпатической иннервации правого желудочка [24].

Противоречивые результаты были получены 
в двух работах по изучению липидного обмена в кар-
диомиоцитах правого желудочка при ЛАГ с по-
мощью РФП 18F-фтортиагептадекановой кислоты 
(18F-FTHA). В исследовании B. B. Graham с соавто-
рами (2015) было продемонстрировано снижение 
накопления 18F-FTHA в правом желудочке экспе-
риментального животного с классической моделью 
ЛАГ, и авторы объяснили этот феномен уменьше-
нием активности ферментов и числа переносчи-
ков свободных жирных кислот в кардиомиоцитах, 
в частности липопротеинлипазы. В результате ин-
гибирования ферментов липидного обмена авто-
ры наблюдали переход с липидных на углеводные 
энергетические источники [7]. Уже по данным ПЭТ/
КТ с 18F-ФДГ были зарегистрированы повышение 
скорости утилизации глюкозы и усиление процесса 
анаэробного гликолиза в миокарде правого желу-
дочка. Альтернативные результаты были получены 
в исследовании H. Ohira c соавторами (2016), в ко-
тором были установлены прямая корреляция между 
уровнем накопления 18F-ФДГ в миокарде правого 
желудочка и степенью тяжести ЛАГ и взаимосвязь 
между повышением аккумуляции 18F-FTHA в кар-
диомиоцитах и тяжестью дисфункции правого же-
лудочка у пациентов с ЛАГ. Исследователями был 
сделан вывод об усилении процессов утилизации 
свободных жирных кислот в кардиомиоцитах при 
снижении фракции выброса правого желудочка 
[16]. Взаимосвязь между повышенным захватом 
18F-FTHA и ухудшением сократительной функции 
правых отделов сердца, по представлению авторов, 
могла свидетельствовать о вкладе процесса окис-
ления свободных жирных кислот в развитие дез- 
адаптации гипертрофированного правого желудочка. 
Тем не менее авторами отмечен факт, что по мере 
увеличения срДЛА показатель накопления 18F-ФДГ 
в сердечной мышце становился непропорционально 
выше значения аккумуляции 18F-FTHA в миокарде, 
что указывало на метаболический сдвиг в сторону 

анаэробного гликолиза при прогрессировании за-
болевания.

Важную роль в патогенезе ЛАГ играет мито-
хондриальная дисфункция, развивающаяся в эндо-
телиоцитах и клетках гладкой мускулатуры сосудов 
малого круга кровообращения [25, 26]. Как и в кар-
диомиоцитах, в них происходит смена клеточного 
метаболизма глюкозы с окислительного фосфори-
лирования на анаэробный гликолиз, так называемый 
«эффект Варбурга» [27]. Метаболические измене-
ния в легочных сосудах предположительно связа-
ны с активацией фактора HIF-1α, который в свою 
очередь индуцируется гипоксией [28]. Как было 
показано в исследовании J. W. Kim с соавторами 
(2006), также происходит нарушение в работе пи-
руватдегидрогеназного комплекса, в результате чего 
молекулы пирувата не поступают в цикл Кребса для 
последующего окисления [29].

При выполнении ПЭТ/КТ A. Frille с соавторами 
(2016) отмечено повышенное накопление 18F-ФДГ 
в легких, как у пациентов с ЛАГ (идиопатическая 
ЛАГ, наследственная, вследствие системных забо-
леваний соединительной ткани, врожденных по-
роков сердца и так далее), так и у больных с легоч-
ной гипертензией вследствие заболеваний легких 
и ХТЭЛГ [30]. Однако у больных вторичной легоч-
ной гипертензией на фоне патологии левых камер 
сердца значения SUV статистически не отличались 
от контрольной группы [31].

В работе A. Frille с соавторами (2016) также было 
проведено исследование показателей захвата 18F-ФДГ 
в сердце и легких у пациентов с тяжелой легочной 
гипертензией разных этиологических групп. У всех 
больных со срДЛА ≥ 25 мм рт. ст. уровни накопле-
ния РФП в легочной паренхиме, правой и левой 
легочных артериях, а также в миокарде правого же-
лудочка были значительно выше, чем у пациентов 
со срДЛА < 25 мм рт. ст. Те же результаты были по-
лучены при сравнении больных с ЛСС ≥ 6 ед. Вуда 
и ЛСС < 6 ед. Вуда [30]. Указанные значения SUV 
значимо коррелировали с показателями катетери-
зации правых камер сердца (срДЛА, ЛСС) и уров-
нем натрийуретического мозгового пропетида. По 
итогам исследования авторы сделали выводы о том, 
что легочная гипертензия независимо от этиологии 
представляет собой ангиопролиферативное забо-
левание, развивающееся первично (при ЛАГ) или 
вторично при прогрессировании основного заболе-
вания (тяжелая патология легких, ХТЭЛГ). Также 
было показано, что пролиферация эндотелиальных 
и гладкомышечных клеток с утолщением интимы 
и среднего слоя стенки легочных артерий происхо-
дит в рамках ремоделирования легочных сосудов 
у пациентов с хронической обструктивной болез-
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нью легких и интерстициальными заболеваниями 
легких [32, 33]. Кроме того, был сделан вывод, что 
при прогрессировании легочной гипертензии любой 
этиологии метаболические изменения в легочной 
паренхиме, легочных артериях и правом желудочке, 
определенные с помощью ПЭТ с 18F-ФДГ, зависят 
от тяжести развивающейся гипертензии.

Еще одной биологической мишенью молеку-
лярной визуализации при ЛАГ следует рассма-
тривать исследование эндотелиальной дисфунк-
ции как раннего и ключевого события в развитии 
патологии легочных сосудов [34]. Для изучения 
функции эндотелия сосудов малого круга крово-
обращения были предложены несколько РФП для 
ПЭТ — это антагонисты к эндотелиновым рецеп-
торам типа ETB 18F-BQ-3020 [35] и ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента 18F-каптоприл 
и 18F-лизиноприл [36]. Важным научным направле-
нием представляется разработка меченых лигандов 
к потенциальным терапевтическим мишеням, таким 
как фермент фосфодиэстераза 5. В своей работе 
S. Jakobsen с соавторами (2006) продемонстрирова-
ли специфичность связывания РФП 11C-RAL-01PDE 
с ФДЭ-5 в сердце и легких, количественно отражая 
экспрессию данного фермента и возможность эф-
фективного использования его ингибиторов с тера-
певтической целью [37].

Изучение пролиферации эндотелия и гладко-
мышечных клеток сосудов как звена патогенеза 
ЛАГ может быть реализовано с помощью ПЭТ/КТ 
с 18F-ФДГ. Однако этот метод имеет ограничения 
в оценке состояния легочного сосудистого русла, 
так как снижение перфузии в системе малого круга 
кровообращения препятствует достижению РФП 
дистальных отделов легочных артерий. Кроме того, 
18F-ФДГ не обладает специфической тропностью 
к легочным сосудам и может аккумулироваться в по-
раженных участках легочной ткани иной этиологии, 
например, в воспалительных очагах при инфильтра-
тивных заболеваниях легких [38].

Многообещающие результаты были представле-
ны в работе по изучению сосудистого ремоделирова-
ния при ЛАГ с помощью другого меченого индикато-
ра 18F-фтор-L-тимидина — маркера клеточной проли-
ферации [39]. Ранее было доказано, что накопление 
данного РФП строго коррелирует с гистологически-
ми маркерами клеточной пролиферации, такими как 
Ki 67 [40]. С помощью метода динамической ПЭТ/
КТ A. Ashek с соавторами (2018) продемонстриро-
вали высокую аккумуляцию 18F-фтор-L-тимидина 
в легких у пациентов с идиопатической ЛАГ по 
сравнению с контрольной группой. Была отмечена 
гетерогенность захвата РФП как между пациентами, 
так и у каждого больного в отдельности, что совпа-

дало с результатами гистологических исследований 
легочной ткани у пациентов с ИЛАГ: по данным 
иммуногистохимического анализа, в легочных ар-
териях, подвергшихся ремоделированию, у этой 
группы больных идиопатической ЛАГ была опре-
делена повышенная продукция тимидинкиназы 1, 
а в клеточных культурах сосудистых фибробластов 
с помощью полимеразной цепной реакции отмечена 
гиперэкспрессия генов тимидинкиназы 1, тимидин-
фосфорилазы и переносчика тимидина ENT1 [39].

Такие же результаты были получены этой же 
группой авторов на экспериментальных моделях 
ЛАГ. Были установлены повышенное накопление 
18F-фтор-L-тимидина в легких экспериментальных 
животных и корреляция с уровнем Ki67, а также 
последующее снижение захвата РФП легочными 
сосудами после проведенного лечения антипроли-
феративными таргетными препаратами. По итогам 
данного исследования были сделаны выводы о высо-
кой диагностической ценности ПЭТ/КТ с 18F-фтор-
L-тимидином для неинвазивной оценки гиперпроли-
ферации эндотелия и гладкомышечной мускулатуры 
сосудов малого круга кровообращения при ЛАГ. 
Кроме того, авторы предлагают применять 18F-фтор-
L-тимидин для оценки ответа на новые методы лече-
ния, направленные на восстановление структурных 
изменений в легочных артериях, и в перспективе для 
индивидуального подбора антипролиферативных 
таргетных препаратов. По сравнению с 18F-ФДГ, су-
щественным преимуществом 18F-фтор-L-тимидина 
являются низкое фоновое накопление и возможность 
точной дифференцировки клеточной пролиферации 
от воспалительной реакции [41].

Заключение
Таким образом, на основании анализа литерату-

ры следует признать, что проблема изучения метабо-
лизма миокарда правого желудочка и пролиферации 
эндотелия и гладкомышечной ткани стенок сосудов 
малого круга кровообращения с помощью ПЭТ/КТ 
с различными РФП у пациентов с ЛАГ не потеряла 
своей актуальности. ПЭТ предоставляет возмож-
ность стратифицировать пациентов по тяжести за-
болевания и точнее определить прогноз. В дальней-
шем требуется разработка новых радиоизотопных 
методик не только для оценки изменений в легочных 
артериях, но и для исследования функции правого 
желудочка, так как именно правожелудочковая не-
достаточность является ведущей причиной смерти 
больных легочной гипертензией. В целом использо-
вание методов молекулярной визуализации раскры-
вает новые возможности в изучении разнообразных 
биологических процессов в норме и при патологии, 
в том числе у такой сложной с клинической точки 
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зрения группы больных, как пациенты с ЛАГ. В бу-
дущем необходимы научные исследования, посвя-
щенные динамическому наблюдению за состоянием 
пациентов с ЛАГ и мониторингу эффективности 
новых таргетных препаратов.
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