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Резюме. У статті висвітлюються особливості психоемоційних порушень у пацієнток із больовими 

синдромами нижнього відділу спини на фоні вертеброгенних уражень та хронічного аднекситу. Наведені 

дані щодо внеску психоемоційних порушень у вираженість больового синдрому та ступінь дезадаптації.
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Метою нашої роботи є уточнення рівня порушень 

психоемоційної сфери та вегетативних порушень у па-

цієнток із хронічним больовим синдромом нижнього 

відділу спини на фоні хронічного аднекситу.

Матеріали та методи дослідження

Нами було проведено комплексне клінічне, нейро-

вертебрологічне, нейропсихологічне, рентгенологічне, 

нейровізуалізаційне обстеження 110 пацієнток із болем 

нижнього відділу спини (БНС).

Усі хворі були розподілені на три групи: перша — 

хворі з хронічним аднекситом (34 пацієнтки); друга 

(основна група) — хворі з поєднанням БНС, остеохон-

дрозу попереково-крижового рівня хребта та хронічного 

аднекситу (46 пацієнток); третя — хворі з БНС на фоні 

остеохондрозу попереково-крижового відділу хребта 

(30 пацієнток).

Обстеження пацієнток проводили за єдиною про-

грамою з використанням формалізованих карт, що 

включали анамнестичний питальник, питальник скарг, 

дані неврологічного та нейроортопедичного обстежен-

ня, дані консультативного висновку гінеколога з описом 

бімануального обстеження, дані УЗД органів малого тазу, 

результати рентгенографії попереково-крижового відді-

лу хребта, результати магнітно-резонансної томографії 

попереково-крижового відділу хребта. Для об’єктивізації 

вираженості больового синдрому ми використовували 

візуальну аналогову шкалу болю (ВАШ), для верифікації 

невропатичного компоненту болю — шкалу DN4, для 

скринінгу нейропсихологічних характеристик БНС на 

фоні хронічного аднекситу (рівня тривожності, депресії 

та порушення життєдіяльності) ми використовували 

шкали Спілбергера — Ханіна, PHQ-9 та питальник 

Освестрі відповідно. 

Основну частину становили хворі віком від 26 до 

36,8 року (60 %), що, безперечно, має велике соціальне 

значення з огляду на демографічну ситуацію в Україні 

та старіння нації.

При цьому ми можемо стверджувати, що майже 30 % 

відсотків наших пацієнток були віком від до 36,8 до 49 

років, тобто це хворі найбільш працездатного віку, що 

збігається з даними багатьох авторів про віковий аспект 

захворювання. Тривалість БНС вертеброгенного ґенезу 

в більшості спостережень становила до 1 року (52 жін-

ки — 68,4 %), що було подібним до анамнезу хронічного 

аднекситу (19 хворих — 55,8 %), середня тривалість 

больового синдрому становила 11,2 ± 4,0 місяця.

Біль у спині є найчастішою причиною звернення 

хворих до невропатолога, терапевта, ревматолога, не-

йрохірурга та рефлексотерапевта. 10–20 % населення в 

усьому світі щороку страждають від больових синдромів 

у спині. У США біль у спині посідає перше місце в струк-
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турі ревматичних захворювань серед дорослого населен-

ня. В Україні вертеброгенна патологія та захворювання 

периферичної нервової системи посідають друге місце 

після цереброваскулярної патології (показники захво-

рюваності становлять 520 випадків на 100 тис. населен-

ня). У світі ця патологія лідирує серед захворювань, що 

зумовлюють тимчасову непрацездатність, а в Європі є 

другою за частотою причиною звертань до невропатоло-

га. Водночас лише 40 % хворих звертаються за медичною 

допомогою. У віці 20–64 років болі в спині турбують 32 % 

жінок. Відомо також, що в третини пацієнтів гострий 

біль переходить у хронічний. Цей синдром має статус 

реєстраційної категорії в міжнародній класифікації 

хвороб (МКХ-10) через високий рівень його поширення, 

а також через те, що на практиці конкретна анатомічна 

причина болю в частини пацієнтів не встановлюється.

Актуальність вивчення психоемоційних аспектів 

больових синдромів набула нового забарвлення у світлі 

сучасного уявлення про соціальні аспекти здоров’я, 

мультифакторність формування больових синдромів на 

фоні соматичних захворювань, шляхи вирішення про-

блеми соціальної та фізичної дезадаптації особистості 

на фоні хронічних больових синдромів вертеброгенного 

ґенезу. Адже тривале хронічне напруження адаптацій-

них та компенсаторних механізмів на фоні хронічного 

фізичного дискомфорту у хворих із патологією вертебро-

генного ґенезу та захворюваннями гінекологічної сфери 

призводить до формування тривожних та депресивних 

станів, що змінюють параметри фізіологічних процесів, 

до їх виснаження та поглиблення вторинних соматичних 

синдромів. Тому страх, тривога, депресія, безумовно, 

впливають на сприйняття болю та виходять на перший 

план при хронізації процесу, зумовлюючи афективні, 

когнітивні та поведінкові реакції.

Біль у нижній частині спини визначається як біль, 

що локалізується між XII парою ребер і сідничними 

складками. Синдрому властива значна етіологічна та 

прогностична гетерогенність, а також відсутність загаль-

ноприйнятої класифікації. Зазвичай БНС класифікують 

за анатомічними й тимчасовими ознаками (вертебро-

генний і невертеброгенний, гострий, підгострий та 

хронічний біль), а також розрізняють біль механічний і 

запальний; первинну та вторинну, специфічну й неспе-

цифічну дорсалгії. Дорсалгії входять у трійку основних 

причин тимчасової втрати працездатності.

Найбільш часті причини БНС: 1) вертеброгенні: 

остеохондроз хребта; протрузія диска; сакралізація, 

люмбалізація; артроз міжхребцевих суглобів; спіналь-

ний стеноз; нестабільність хребтово-рухового сегмента, 

спондилолістез; функціональні порушення (блоки хреб-

ців); остеопоротичні переломи тіл хребців; спондилоар-

трити; 2) екстравертебральні: міофасціальний больовий 

синдром; відбиті болі при захворюваннях внутрішніх 

органів; психогенні болі. У загальній структурі болю 

можна виділити п’ять компонентів: перцептуальний, 

емоційно-афективний, вегетативний, руховий та ког-

нітивний. Основними патофізіологічними механізмами 

розвитку БНС і корінцевого болю вважають перифе-

ричну й центральну сенситизацію, а також невральну 

ектопію. Тимчасова гіперчутливість пошкодженої ді-

лянки змушує пацієнта уникати нової травматизації, але 

тривала сенситизація втрачає адаптивну роль і сприяє 

хронізації болю. 

Варто відзначити патогенетичну поліваріантність 

розвитку БНС, гетерогенність структур, що спричиня-

ють біль, порушення компенсаторно-пристосувальних 

реакцій структур периферичного відділу нервової сис-

теми зі зниженням їх репаративних резервів. В останні 

роки спостерігається посилена увага з боку науковців та 

клініцистів до питань вивчення зв’язку болю в нижній 

частині спини із захворюваннями органів малого тазу. 

Найбільш ймовірно, що вертеброгенні чинники є не 

лише причинами больового синдрому у жінок, а й про-

вокуючими та декомпенсуючими факторами на тлі вже 

сформованого рубцево-спайкового процесу, обумовле-

ного тривалими хронічними інфекційно-запальними 

процесами гінекологічної сфери з вазомоторними та 

нейродистрофічними процесами. Хронічні соматичні 

захворювання істотно змінюють соціальну поведінку 

людини, призводять до психоемоційної лабільності, 

апатії, обмеження кола інтересів, порушення вольової 

активності, збіднення загального психічного складу.

Характеризуючи біль у спині, пацієнти описують 

інтенсивність, умови й гостроту виникнення, зміну від-

чуттів, а з часом — іррадіацію, порушення функції й роз-

виток поведінкових змін. Отже, поняття про соматичні 

зміни та больові відчуття включає комплекс соціальних 

факторів, психоемоційних змін, власного досвіду, що 

необхідно враховувати при обстеженні пацієнтів та ви-

значенні лікувальної тактики. Без комплексного підходу 

до обстеження та ведення пацієнток із проявами болю в 

спині на фоні хронічних запальних захворювань органів 

малого тазу неможливо визначити правильну лікувальну 

тактику, оцінити характер больового синдрому, а відпо-

відно проводити його контроль та корекцію, ефективно 

проводити фізіологічну та психосоціальну адаптацію.

Результати дослідження 
та їх обговорення

Аналізуючи скарги пацієнтів, ми виявили, що для 

хворих обох груп був характерний ниючий, тягнучий, 

рідше стріляючий біль у спині залежно від стадії пато-

логічного процесу, з іррадіацією в кінцівки; частіше по 

зовнішній чи задній поверхні стегна, гомілки, зовнішній 

чи внутрішній поверхні ступні. Біль у більшості пацієнтів 

мав відносно постійний характер, обмежував об’єм рухів 

в хребті і при незначних рухах посилювався. Для оцін-

ки больового синдрому ми використовували візуальну 

аналогову шкалу від 1 до 10 см. В обох групах пацієнти 

оцінювали больовий синдром: у першій — 5,6 ± 0,2 

бала — помірний, у другій — 6,9 ± 0,3 бала — помірний, 

на межі вираженого. 
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За результатами наших досліджень, найбільш час-

тими факторами, на тлі яких виникав чи загострювався 

больовий синдром у пацієнтів, були професійні наван-

таження — 28,2 %, загострення соматичного захворю-

вання — 26,3 %, переохолодження — 31,8 %, фізичні 

перенавантаження, пов’язані з тривалою вимушеною 

позою, — 12,7 %. Слід зазначити, що в 72,3 % обстежених 

причиною проявів чи загострення болю у спині була 

комбінація двох і більше факторів ризику.

Аналізуючи результати клінічних спостережень, 

можна стверджувати, що клінічні прояви больового 

синдрому, незалежно від причинних факторів, були 

подібними. Головний пік захворюваності у двох клініч-

них групах припадав на середній вік, спільними були 

провокуючі фактори, що й призводили до загострення. 

У наших пацієнток невропатичний синдром був ви-

явлений у 34 (31,8 %) випадках. За даними питальника 

для діагностики невропатичного болю DN4, у пацієнток 

першої групи невропатичний компонент болю визна-

чався у 6 випадках (4–5 балів — 20 % випадків), у другій 

групі його частота становила 23 випадки (4–7 балів — 

52,1 %), у третій групі — 12 випадків (5–8 балів — 48 %).

Існує статистичний зв’язок між наявністю люмбо-

ішіалгії та нейропатичним болем (2

(1)
 = 5,81,  = 0,23). 

Ризик виникнення нейропатичного болю у 2 рази вищий 

при наявності люмбоішіалгії (ВР = 2,1, 95 % ДІ: 1,2–4,0, 

р = 0,016). Нами виявлений статистичний зв’язок між 

наявністю радикулопатії та нейропатичним болем 

(2

(1) 
= 8,06,  = 0,28). Ризик виникнення нейропатич-

ного болю у 3 рази вищий при наявності радикулопатії 

(р = 0,006).

При хронізації рецидивуючих БНС рівень вира-

женості порушень життєдіяльності, дезадаптації та 

інвалідизації ми оцінювали за питальником Освестрі. 

За його даними, у першій групі середнє значення ста-

новило 24,6 % (стандартне відхилення — 9,845), у другій 

Таблиця 2. Нейропатичні характеристики болю в пацієнтів за даними скринінгового питальника DN4

Зв’язок 

Нейропатичне 
захворювання

Хі-квадрат, 
2 p

Сила 
зв’язку, 

Відносний ризик

Середнє 
значення

95% довірчий інтервал

Нижній Верхній

Люмбоішіалгія 5,81 0,016 0,23 2,1 1,2 4,0

Радикулопатія 8,06 0,006 0,28. 7,12 1,46 10,4

Примітка: р — рівень значимості.

Таблиця 1. Розподіл пацієнток із БНС за інтенсивністю болю за ВАШ по групах

Показник 
Інтенсивність
больового синдрому

Кількість 
пацієнток

Min. 
у балах

Max. 
у балах

Медіана Q1 Q3

Хворі з хронічним аднекситом та тазовими 
болями 34 4 8 6 5 6,3

Хворі з БНС, остеохондрозом попереко-
во-крижового рівня хребта та хронічним 
аднекситом

46 5 9 7 6 8

Хворі з БНС та вертеброгенною патологією 27 4 8 6 5 7

Рисунок 1. Розподіл частоти невропатичного 
болю за даними питальника DN4

групі — 33,5 % (стандартне відхилення — 8,607), у третій 

групі — 29,1 % (стандартне відхилення — 8,007).

У пацієнток другої групи виявлено кореляційний 

зв’язок середньої сили між вираженістю больового син-

дрому за ВАШ та порушеннями життєдіяльності за дани-

ми питальника Освестрі (ро Спірмена () = 0,41, р < 0,01). 

У пацієнтів із вертеброгенними больовими синдромами 

відмічений зв’язок показників шкали DN4 для діагностики 

невропатичного болю з вираженістю порушення життєді-

яльності за даними питальника Освестрі ( = 0,39, р < 0,05). 

Це, з одного боку, може відбивати процес соматизації в 

пацієнтів, які страждають від хронічного болю в спині, у 

рамках більш поширених хронічних больових синдромів, а 

з іншої — схильність пацієнтів до формування хронічного 

болю при недостатній активності антиноцицептивної 

системи або появу невропатичних характеристик як відо-

браження центральної сенситизации, при якій є тенденція 

до виникнення поширеніших больових синдромів. 
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Відновне лікування при хронічних болях у спині суттє-

во відрізняється від лікування гострого болю. Хронічний 

перебіг захворювання, без чітких періодів загострення та 

ремісії, з постійними хронічними болями помірного ха-

рактеру та слабкої інтенсивності, як правило, пов’язаний 

із наявністю в пацієнта вираженого емоційного дистресу 

та неоптимального ставлення до захворювання. У зв’язку 

з цим існує думка, що реабілітація пацієнтів із хронічним 

БНС є також психосоціальною проблемою. Тому в таких 

пацієнтів особливого значення набуває виявлення та 

оцінка емоційно-вольових порушень, тривожних та де-

пресивних розладів.

Характерною ознакою для диференціальної діагности-

ки між групами були вегетативні розлади, що спостеріга-

лись у хворих із супутньою патологією органів малого тазу 

першої групи — 16 (47,1 %) випадків, у хворих другої групи 

з попереково-крижовим болем та хронічним аднекситом — 

31 (67,4 %) та мали місце у хворих із БНС на фоні остеохон-

дрозу — 8 (29,6 %) випадків. При дослідженні чутливості з 

урахуванням іритації вегетативних вісцеральних сплетень 

органів малого тазу спостерігались ділянки гіперпатії, 

гіперестезії або гіпестезії, що мали плямистий контур та 

не збігалися із зонами сегментарної іннервації, у 4 (3,7 %) 

хворих першої групи та 4 (8,7 %) пацієнток другої групи. 

Вегетативно-судинна дисфункція визначалася в 55 

(51,4 %) випадках.

Вегетативні розлади проявлялись суб’єктивними та 

об’єктивними порушеннями та були обумовлені, на наш 

погляд, подразненням оболонкової гілки спинномозко-

вих нервів. Так, у хворих другої та третьої групи виникали 

сегментарні вегетативно-судинні порушення, що про-

являлись вісцеро-судинними та супутніми вісцеро-вісце-

ральними й вісцеро-сенсорними змінами. Вісцеро-судинні 

порушення характеризувались періодично виникаючим 

відчуттям печії або прохолоди, підвищеною мерзлякува-

тістю стоп, зміною потовиділення, охолодженням кінцівок 

при доторку, зміною дермографізму, що було виявлено у 

хворих з остеохондрозом попереково-крижового відділу 

хребта та супутнім хронічним аднекситом: вазомоторні 

порушення — 25 (54,3 %) випадків; червоний дермогра-

фізм визначався в 15 (44,1 %) осіб у першій групі, у 30 

(65,2 %) — у другій групі та в 15 (55,6 %) — у третій групі. 

Вісцеро-вісцеральний синдром був у 14 (30,4 %) пацієнток 

другої групи з кардіалгіями. Біль був стискаючим у ділянці 

верхівки серця, з сенсопатичним забарвленням. Вираже-

ність та тривалість кардіальних порушень підвищувалась 

при посиленні болю в нижньому відділі спини. Дистальний 

гіпергідроз визначався в 16 (47,1 %) хворих у першій групі, 

у 35 (76,1 %) — у другій, у 7 (25,4 %) — у третій групах. Ас-

теноневротичний синдром був характерним для пацієнток 

першої групи — 11 (32,4 %) випадків, другої — 24 (52,2 %), 

третьої — 5 (18,5 %). Частота супутньої патології у вигляді 

вегетосудинної дисфункції становила 16 (47,1 %) у першій, 

31 (67,4 %) — у другій та 8 (29,6 %) — у третій групах. 

Вимір тривожності як властивості особи особливо 

важливий, оскільки вона багато в чому обумовлює пове-

дінку суб’єкта. Певний рівень тривожності — природна й 

обов’язкова особливість активної дієздатної особи. У кож-

ної людини існує свій оптимальний, або бажаний, рівень 

тривожності. Оцінка людиною свого стану в цьому плані 

є істотним компонентом самоконтролю й самовиховання.

Довготривалий біль периферичного походження може 

бути причиною дисфункції центральних механізмів болю, 

що обумовлює формування емоційно-афективних та 

депресивних компонентів сприйняття болю. З метою ви-

явлення тривожних та депресивних розладів пацієнтки 3 

груп обстежувалися за допомогою шкали особистісної та 

ситуативної тривожності Спілбергера — Ханіна та питаль-

ника PHQ-9. При аналізі рівня реактивної та особистісної 

тривожності в досліджених за допомогою шкали Спілберга 

ми враховували, що низьким вважався рівень тривожності 

до 30 балів, помірним — 31–45 балів, високим — 45 балів 

і вище. Серед пацієнток першої групи кількість випадків 

низької реактивної тривожності становила 15 (44,1 %) ви-

падків, помірний рівень реактивної тривожності відзначе-

но у 18 (52,9 %) випадках, високий рівень тривожності — 1 

(2,4 %) випадок.

Прогностичними факторами хронізації болю в спині 

є ознаки, що можна виділити вже на ранній стадії захво-

рювання. Усі прогностичні фактори розвитку хронічного 

болю можна поділити на біологічні та психосоціальні 

(уявлення пацієнта про хворобу, його поведінку тощо). 

Ми досліджували вираженість депресивних змін у всіх 

групах пацієнток, використовуючи питальник оцінки 

пацієнтом самопочуття PHQ-9. Рівень депресивних 

порушень у пацієнток усіх досліджених груп був у діа-

пазоні мінімальних та легких депресивних порушень: 

до 10 балів — 60 (55,9 %) випадків та 10–14 балів — 25 

(22,6 %). У першій групі мінімальні депресивні прояви 

виявлялися в 21 (61,8 %) особи, легка депресія — у 8 

Таблиця 3. Вегетосудинна дисфункція за даними питальника для виявлення вегетативних змін Вейна

Показник за питальником Вейна Група n
Min. 

кількість 
ознак

Max. 
кількість 

ознак

Середні 
значення

Q1 Q3

Хворі з хронічним аднекситом 1 34 8 18 14,5 10,75 17

Хворі з БНС, остеохондрозом по-
переково-крижового рівня хребта та 
хронічним аднекситом

2 45 8 19 17 14 17

Хворі з БНС та вертеброгенною 
патологією 3 27 6 18 11 10 15
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(23,15 %), що вимагало емоційної підтримки лікуючого 

лікаря, активного спостереження та за відсутності ознак 

покращення стану на фоні лікування БНС — призначен-

ня антидепресанта. У другій групі мінімальні депресивні 

прояви виявлялися у 20 (43,5 %) випадків, легка депре-

сія — у 21 (45,7 %), у третій групі мінімальні депресивні 

прояви виявлено в 16 (59,3 %) осіб, легка депресія — у 

8 (29,6 %) випадках. 

Нами виявлено вдвічі більший відносний ризик ви-

никнення депресії легкого ступеня в другій дослідженій 

групі (2

(1)
 = 4,4,  = 0,2, р < 0,05, зв’язок слабкої сили) 

та реактивної тривожності низького ступеня (2

(1)
 = 4,7, 

 = 0,2, р < 0,05, зв’язок слабкої сили).

Пацієнтки з легкою депресією вірогідно (р < 0,05) 

частіше мали більш виражений рівень порушення жит-

тєдіяльності, ніж пацієнтки з мінімальним рівнем (до 

10 балів) депресії. Інтенсивність болю наростає в міру 

збільшення вираженості депресії, або ж відзначається 

зворотній взаємозв’язок у вигляді збільшення вираже-

ності депресії в міру наростання інтенсивності больового 

синдрому. У пацієнток із більше вираженою депресією 

вірогідно (р < 0,05) відзначається більша кількість больо-

вих синдромів невропатичного характеру. У пацієнток 

із депресією відзначаються більш високі показники за 

скринінговим питальником DN4 для діагностики не-

вропатичного болю. Непараметричний кореляційний 

аналіз гамма не виявив зв’язку між вираженістю депресії 

й нейровізуалізаційними характеристиками (число про-

трузій, гриж) в усіх досліджених групах хворих. Виявлено 

лише зв’язок слабкої сили між реактивною тривожністю 

високого ступеня та деформуючим спондильозом (2

(1)
 = 

= 4,6,  = 0,2, ВР = 2,0, р < 0,05). 

Отже, не відмічено відношення вираженості депресив-

них розладів і нейроортопедичних порушень. На підставі 

цього можна припускати, що депресія в пацієнтів з БНС є 

не просто реакцією на обмеження рухової активності, вона 

більшою мірою пов’язана з інтенсивністю больового син-

дрому. Депресія й вираженість порушення життєдіяльності 

та інвалідизації чинять один на одного вплив, що взаємно 

посилюється.

Висновки

При формуванні хронічного БНС у пацієнток із хро-

нічним аднекситом порушення психоемоційної сфери 

та ступінь дезадаптації більш виражені та потребують 

особливої діагностичної тактики й підходу до лікування. 

Вони впливають на вираженість і емоційне забарвлення 

больового синдрому. Це підтверджує значення психоген-

них факторів у патогенетичних механізмах формування 

хронічного больового синдрому. У пацієнток із БНС на 

фоні хронічного соматичного захворювання, а саме хроніч-

ного аднекситу, больовий синдром має більш виражений 

характер, вегетативне забарвлення. Врахування психоемо-

ційних аспектів сприйняття болю дозволить оптимізувати 

діагностичний алгоритм та методику лікування хронічних 

больових синдромів.
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Belska I.V.
National Medical Academy of Postgraduate Education 
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Ukraine

ASPECTS OF PSYCHOEMOTIONAL, 
AUTONOMIC DISORDERS AND MALADJUSTMENT 

IN FEMALE PATIENTS WITH LUMBOSACRAL 
PAIN AGAINST CHRONIC 

ADNEXITISES

Summary. The article deals with the features of psychoemotional 

disorders in female patients with low back pain syndromes on the 

background of vertebrogenic lesions and chronic adnexitis. The data on 

the contribution of psychoemotional disorders in severity of pain syndrome 

and degree of maladjustment are provided.

Key words: low back pain, psychoemotional disorders, anxiety, 

maladjustment.

Áåëüñêàÿ È.Â.
Íàöèîíàëüíàÿ ìåäèöèíñêàÿ àêàäåìèÿ ïîñëåäèïëîìíîãî 
îáðàçîâàíèÿ èì. Ï.Ë. Øóïèêà, êàôåäðà íåâðîëîãèè ¹ 1, 
ã. Êèåâ

ÀÍÀËÈÇ ÏÑÈÕÎÝÌÎÖÈÎÍÀËÜÍÛÕ, 
ÂÅÃÅÒÀÒÈÂÍÛÕ ÍÀÐÓØÅÍÈÉ È ÄÅÇÀÄÀÏÒÀÖÈÈ 

Ó ÏÀÖÈÅÍÒÎÊ Ñ ÁÎËÜÞ ÏÎßÑÍÈ×ÍÎ-ÊÐÅÑÒÖÎÂÎÉ 
ËÎÊÀËÈÇÀÖÈÈ ÍÀ ÔÎÍÅ ÕÐÎÍÈ×ÅÑÊÎÃÎ 

ÀÄÍÅÊÑÈÒÀ

Резюме. В статье освещаются особенности психоэмоциональных 

нарушений у пациенток с болевыми синдромами нижнего 

отдела спины на фоне вертеброгенных поражений и хрони-

ческого аднексита. Приведены данные относительно вклада 

психоэмоциональных нарушений в выраженность болевого син-

дрома и степень дезадаптации.

Ключевые слова: боль в нижней части спины, психоэмоцио-

нальные нарушения, тревожность, нарушение адаптации.
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