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Резюме
У пациентов, получивших огнестрельное ранение, в 82,5 % развиваются инфекционные осложнения, что является 

одной из основных причин летальности. Повышенная восприимчивость пациентов с огнестрельными ранениями к ин-
фекциям обусловлена подавленным состоянием иммунной системы, которое развивается после ранения. Иммуноло-
гические нарушения являются последствиями травмы и представляют серьезную проблему в комплексном лечении 
инфекционных осложнений. Общий иммунный ответ на множественную травму представляет собой многоуровневый 
комплекс нейрогормональных, клеточных и гемодинамических факторов, приводящих вначале к чрезмерной активации 
иммунной системы, а затем, вследствие ее истощения, к иммуносупрессии, вплоть до иммунопаралича. Иммунопаралич 
характеризуется снижением способности антигенпрезентирующих клеток (макрофагов и дендритных клеток) выпол-
нять антигенпрезентирующую функцию, обеспечивающую адекватный ответ на патогены и резкое снижение Т-клеток, 
прежде всего Т-хелперов, осуществляющих регуляцию клеточного звена иммунитета. Активация иммунокомпетентных и 
функционально с ними связанных клеток в ответ на травму приводит к гиперпродукции эндогенных провоспалительных 
биорегуляторов, играющих ведущую роль в развитии системной воспалительной реакции, органной и полиорганной не-
достаточности. Гиперактивация иммунитета, в конечном счете, приводит к истощению секреторной активности и гибели 
иммунокомпетентных клеток, способствуя развитию иммуносупрессии. Депрессия иммунитета является непосредст-
венной причиной снижения защитных сил организма и присоединения инфекций, вызванных условно-патогенными, 
как правило, антибиотикорезистентными микроорганизмами. Таким образом, сохранение и восстановление иммунной 
функции является важной стратегией, которая наряду с противодействием чрезмерной продукции медиаторов воспаления 
может существенно улучшить результаты лечения пациентов с огнестрельными ранениями.
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Summary
Infectious complications develop in 82.5% of patients with a gunshot wound, which is one of the main causes of mortality. 

The increased susceptibility of patients with gunshot wounds to infections is due to the suppressed state of the immune sys-
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Иммунопатогенез  огнестрельных  
ранений
Механическая травма вызывает ряд последо-

вательных иммунных реакций, направленных 
на очищение поврежденной ткани, за которыми 
следует активация механизмов регенерации [1, 2]. 
Огнестрельное ранение сопровождается проник-
новением в кровоток из области повреждения 
комплекса тканевых факторов – «сигналов тре-
воги» (аларминов), именуемых молекулярными 
паттернами, ассоциированными с повреждением 
(DAMP), таких как: АТФ, HMGB-1, РНК-связыва-
ющий белок, гистоны, митохондриальная ДНК и 
белок теплового шока (HSP)-70. Высвобождение 
DAMP способно вызывать иммунный ответ, и мо-
жет способствовать подавлению иммунитета у 
пациентов с огнестрельными ранениями. DAMP 
могут активно высвобождаться ишемизированны-
ми клетками в качестве сигналов опасности или 
вырабатываться поврежденными или мертвыми 
клетками. Эти «сигналы тревоги» обладают хемо-
таксической активностью и привлекают нейтро-
филы в область воспаления даже при отсутствии 
инфекции [3, 4]. Кроме того, DAMP могут вызывать 
инактивацию иммунных клеток [5]. При инфици-
ровании раны в кровоток проникают патоген-ассо-
циированные молекулярные паттерны (PAMP) – 
бактериальные токсины и другие компоненты 
бактерий, вирусов и грибов [6–9]. Следовательно, 
огнестрельное ранение приводит к повреждению 
внешних и внутренних барьеров и, таким образом, 
способствует проникновению в системный кро-
воток аларминов DAMP и PAMP, их воздействию 
на гуморальное и клеточное звено иммунной сис-
темы. Молекулярные сигналы опасности DAMP и 
PAMP служат активаторами «первой линии оборо-
ны» и воспринимаются системами комплемента и 
коагуляции; вызывают незамедлительный иммун-
ный ответ [10]. DAMP и PAMP взаимодействуют 
с различными рецепторами лейкоцитов, такими 

как TLR, NLR, RAGE или рецепторы комплемента 
[11]. Следствием огнестрельного ранения являет-
ся феномен, получивший название «генетический 
шторм». При механической травме геномный от-
вет лейкоцитов проявляется повышенной экспрес-
сией генов, участвующих в системных воспали-
тельных, врожденных иммунных и компенсатор-
ных противовоспалительных реакциях, а также 
подавлением генов, участвующих в адаптивном 
иммунитете [12, 13]. В целом, гуморальные и кле-
точные реакции являются защитным эффектам, 
опосредованными хемотаксисом, высвобождени-
ем цитокинов, генерацией активных форм кисло-
рода, фагоцитозом, образованием нейтрофильных 
внеклеточных ловушек, направленных на борьбу с 
патогенами [14]. Активация лейкоцитов и систем-
ное воспаление может способствовать активации 
системы свертывания в качестве стратегии сдер-
живания геморрагического синдрома [15]. Сбалан-
сированная реакция иммунной системы приводит 
к очищению раны и индукции эффективного вос-
становления поврежденных тканей. С другой сто-
роны, значительные объемы повреждения тканей, 
присоединившаяся инфекция или длительные хи-
рургические вмешательства приводят к эскалации 
врожденного иммунного ответа, проявляющейся 
чрезмерной местной и системной воспалитель-
ной реакцией. Индукция местного воспаления на 
фоне нарушения барьерных функций приводит 
к образованию отека, накоплению метаболитов 
и бактериальной инвазии. Эти нарушения могут 
способствовать накоплению «сигналов тревоги» 
DAMP и PAMP и, таким образом, формировать по-
рочный круг гиперстимуляции иммунитета. Дли-
тельная гипервоспалительная реакция («цитоки-
новый шторм») приводит к дисфункции органов, 
а следующая за ней гиповоспалительная реакция 
способствует развитию иммуносупрессии и гене-
рализации инфекции, что подчеркивает важность 
разработки принципов лечения огнестрельных 

tem that develops after injury. Immunological disorders are the consequences of trauma and pose a serious problem in the 
combined treatment of infectious complications. The general immune response to multiple trauma is a multilevel complex 
of neurohormonal, cellular, and hemodynamic factors that first lead to excessive activation of the immune system, and then, 
due to its depletion, to immunosuppression, up to immunoparalysis. Immunoparalysis is characterized by a decrease in the 
ability of antigen-presenting cells (macrophages and dendritic cells) to perform an antigen-presenting function, providing 
an adequate response to pathogens and a sharp decrease in T-cells, primarily T helper cells, which regulate the cellular link 
of immunity. Activation of immunocompetent and functionally related cells in response to trauma leads to hyperproduction 
of endogenous pro-inflammatory bioregulators, which play a leading role in the development of systemic inflammatory re-
actions, organ and multiple organ failure. Hyperactivation of the immune system ultimately leads to depletion of secretory 
activity and death of immunocompetent cells, contributing to the development of immunosuppression. Immune depression 
is the direct cause of a decrease in the body defenses and the addition of infections caused by opportunistic, usually antibi-
otic-resistant microorganisms. Thus, the preservation and restoration of immune function is an important strategy, which, 
along with countering the excessive production of inflammatory mediators, can significantly improve the treatment outcomes 
of patients with gunshot wounds.
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ранений с контролем баланса иммунной системы, 
как в острой фазе, так и в отдаленном периоде. Им-
мунокомпетентные клетки продуцируют не толь-
ко провоспалительные медиаторы, оказывающие 
активирующие влияние на иммунную систему, 
но и ингибирующие факторы  – противовоспа-
лительные цитокины [16]. Эта системная про- и 
противовоспалительная реакция предназначена 
для устранения опасности повреждения органов 
и тканей организма от чрезмерной системной вос-
палительной реакции. Баланс про- и противовоспа-
лительных факторов индукции способствует акти-
вации противомикробной активности иммунитета 
и индукции механизмов восстановления тканей, 
в частности, посредством перепрограммирования 
макрофагов с провоспалительного фенотипа M1 
на противовоспалительный фенотип M2 [17]. Од-
нако при тяжелой и инфицированной травме им-
мунный ответ может стать несбалансированным с 
последствиями, которые включают дисрегуляцию 
каскадных систем, вызывающих гиперактивацию 
гуморального и клеточного звена защитных сис-
тем организма [18–20]. Следствием гипервоспа-
лительной реакции является дисрегуляция имму-
нитета [21, 22]. Истощение иммунного ответа и 
гибель иммунных клеток приводит к развитию им-
муносупрессивных состояний. С другой стороны, 
фагоциты, под воздействием «сигналов тревоги» 
после травмы, за счет высвобождения реактивных 
радикалов, оказывают аутоагрессивное действие 
[23]. Избыточные иммунные реакции проявляют-
ся синдромом активации макрофагов и могут при-
вести к эндотелиопатии и дисфункции клеточных 
барьеров, которые облегчают генерацию большего 
количества PAMP и DAMP, и их проникновение 
в системный кровоток, что формирует порочный 
круг активации иммунных клеток и повреждение 
органов и тканей [24]. В долгосрочной перспекти-
ве у пациентов с развившимися инфекционными 
осложнениями после получения огнестрельных 
ранений часто проявляются признаки стойкого 
иммуносупрессивного синдрома, проявляющего-
ся посттравматической лимфопенией, связанной 
с плохим исходом, независимо от динамики лей-
коцитоза [25].

Лимфопения  как  показатель 
иммуносупрессии  при  механической 
травме и развитиЯ инфекционных 
осложнений
Типичной картиной при благоприятном тече-

нии огнестрельной раны является развитие тран-
зиторной лимфопении с последующим восстанов-
лением до нормальных значений в течение первых 
72–96 часов. Вместе с тем, в ряде случаев после 
травмы у пациентов развивается лимфоцитарная 
анергия, проявляющаяся в виде снижения числа 
лимфоцитов ниже 1,0×109/л и увеличения содержа-
ния супрессорной популяции CD4+CD25+CD127-

Т-регуляторных клеток [26, 27]. Высокий уровень 
смертности отмечался у пациентов с сочетанными 
огнестрельными ранениями на фоне лимфопении. 
В частности, в исследовании, включавшем 105 па-
циентов с огнестрельной травмой, осложненной 
развитием инфекций, было отмечено, что выра-
женная лимфопения достигла максимума через 
3 суток. Пациенты с самыми низкими уровнями 
содержания лимфоцитов, умерли или у них раз-
вились тяжелые инфекции [28]. R. Yamada et al. 
(2002) [29] продемонстрировали, что лимфопения 
возникает уже на этапе первичной хирургической 
обработки и обусловлена вызванным стрессом 
апоптозом иммуноцитов. R. Zahorec et al. (2002) 
[30] отметил связь между тяжестью заболевания 
и степенью как лимфопении, так и нейтрофилии 
у 90 пациентов в критическом состоянии. Было 
установлено, что у пациентов с самыми высоки-
ми показателями SOFA и APACHE II наблюдалась 
как самый высокий нейтрофилез, так и самая низ-
кая лимфопения в течение первых 24 часов после 
поступления в отделение интенсивной терапии. 
Эти исследования свидетельствуют о том, что 
лимфоциты играют ключевую роль в модуляции 
воспалительного ответа, и лимфопения является 
следствием их гиперактивации. Снижение чи-
сла лимфоцитов отражает клеточное истощение, 
супрессию лимфоцитов. Это истощение лимфо-
цитарного ответа объясняет, почему пациенты с 
длительной лимфопенией после травмы имеют 
низкую выживаемость [31]. Исследования, в ко-
торых изучалось соотношение субпопуляций лим-
фоцитов у пациентов с механической травмой, по-
казали, что, прежде всего, страдают лимфоциты 
хелперной группы, при этом как Т-хелперы 1, так и 
2 типа [32]. Выраженность лимфопении в качестве 
фактора прогноза течения и исхода заболевания 
была неоднократно отмечена у пациентов с тяже-
лой формой инфекционных заболеваний и боль-
ных с тяжелым сепсисом [33–35]. Следователь-
но, динамика иммунного ответа, и, в частности, 
профиля лимфоцитов, может рассматриваться в 
качестве предиктивного маркера исхода развития 
инфекционных осложнений огнестрельных ране-
ний [36].

Синдром  системного  
воспалительного  ответа (ССВО) 
при  огнестрельных  ранениях
В ответ на огнестрельную травму развиваются 

физиологические реакции, инициирующие вос-
палительный каскад, направленный на укрепле-
ние защитных механизмов и ускорение процес-
сов восстановления тканей. Однако чрезмерное 
высвобождение провоспалительных медиаторов 
приводит к развитию «цитокинового шторма» и 
ССВО. ССВО можно рассматривать как прояв-
ление иммунологического дисбаланса, характе-
ризующееся нарушением равновесия провоспа-
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лительных и противовоспалительных влияний. 
Чрезмерные воспалительные реакции в сочетании 
с аномалиями коагуляции, фибринолитическими 
дисфункциями и сложным взаимодействием меж-
ду различными системами приводят к органной и 
полиорганной недостаточности. Динамика воспа-
лительной реакции в ранней посттравматической 
фазе является критическим фактором, влияющим 
на результаты лечения пациентов [37, 38].

Синдром компенсаторного 
противовоспалительного ответа 
(СКПО)
На фоне ССВО формируется компенсаторная 

реакция СКПО [39]. СКПО направлен на инакти-
вацию иммунной системы с целью восстановления 
гомеостаза. Этот процесс включает высвобожде-
ние противовоспалительных медиаторов и подав-
ление провоспалительных цитокинов [40]. Между 
провоспалительными и противовоспалительными 
реакциями существует тонкое равновесие. Опти-
мальный баланс обеспечивает восстановление 
тканей, очищение от патогенов и предотвращение 
чрезмерного воспаления. Однако преобладание 
или длительное воздействие провоспалительных 
медиаторов может привести к иммуносупрессив-
ному состоянию. Выраженный или продолжитель-
ный ответ СКПО повышает восприимчивость к 
вторичным инфекциям, поскольку защитные ме-
ханизмы иммунной системы ослаблены. Также 
может наблюдаться замедленное заживление ран, 
трудности в очищении от первичных инфекций и 
повышенный риск внутрибольничных или оппор-
тунистических инфекций [41].

Перспективы   терапии   дисрегуляции 
иммунитета  у  пациентов   
с  инфекционными  осложнениями 
огнестрельных  ранений  мягких  
тканей
Стратегии терапии дисрегуляции иммуните-

та при развитии инфекционных осложнений на 
фоне травмы мягких тканей в значительной мере 
зависят от фаз про- и противоспалительного про-
цесса. Наибольшее количество исследований 
посвящено ССВО и одному из его проявлений – 
«цитокиновому шторму». Выраженный клини-
ческий эффект при тяжелых формах развития 
инфекционных осложнений продемонстрирова-
ла антицитокиновая терапия, в частности, инги-
биторы рецепторов ИЛ-6, такие как тоцилизумаб 
и сарилумаб – моноклональные антитела, кото-
рые ингибируют как мембраносвязанные, так и 
растворимые рецепторы ИЛ-6 [42]. Ингибиторы 
рецепторов ИЛ-6 оказались эффективными при 
иммуновоспалительных состояниях и при сепсисе 
[43, 44]. Выраженной противоспалительной актив-
ностью обладали также применяемые аллогенные 

(донорские) мезенхимальные стволовые стромаль-
ные клетки, характеризующиеся толлерогенной 
активностью [45]. Важную роль в нивелировании 
гипервоспалительной реакции играют методы экс-
тракорпоральной детоксикации. Широкий набор 
ЛПС-адсорберов и цитокиновых адсорберов по-
зволяет эффективно элиминировать из кровото-
ка избыток медиаторов и индукторов воспаления, 
таких как бактериальные токсины и другие PAMP 
[46]. Гораздо сложнее обстоит ситуация с лече-
нием проявлений противовоспалительной фазы. 
Выраженная лимфопения является независимым 
предиктором неблагоприятных клинических исхо-
дов при тяжелой травме и сепсисе. Поэтому поиск 
стратегий, направленных на реставрацию эффек-
торного звена иммунитета на фоне развившейся 
иммуносупрессии у данной категории пациентов, 
является актуальной и до конца не решенной про-
блемой. Несколько клинических исследований 
продемонстрировали эффективность некоторых 
биорегуляторов, участвующих в регуляции про-
лиферации и активации лимфоцитов у больных 
с сепсисом на фоне иммуносупрессивных состо-
яний, сопровождаемых лимфопенией. К таким 
биорегуляторам относятся интерлейкин-7 (ИЛ-7) 
и интерлейкин-2 (ИЛ-2), необходимые для про-
лиферации и выживания лимфоцитов. Исследо-
вание фазы II показало, что гликозилированный 
рекомбинантный человеческий ИЛ-7 (CYT107) при 
внутримышечном введении отменял лимфопению 
и улучшал эффекторную функцию лимфоцитов у 
больных с сепсисом [47]. Другое проспективное, 
двойное слепое, плацебо-контролируемое иссле-
дование включало 40 пациентов с сепсисом. Па-
циентам внутривенно вводили CYT107 (10 мкг/
кг) или плацебо. Внутривенное введение CYT107 
приводило к восстановлению числа лимфоцитов у 
пациентов с лимфопенией, вызванной сепсисом. 
Однако по сравнению с внутримышечными инъек-
циями при системном введении CYT107 приводил 
к транзиторному респираторному дистресс-син-
дрому. Внутривенное введение CYT107 вызывало 
двух- трехкратное увеличение абсолютного коли-
чества лимфоцитов, включая как CD4+T-клетки, 
так и CD8+T-клетки, по сравнению с плацебо. Это 
увеличение было аналогично увеличению, наблю-
даемому при внутримышечном введении CYT107, 
сохранялось в течение всего периода наблюдения 
и устраняло тяжелую лимфопению. Однако вну-
тривенное введение CYT107 привело к примерно 
100-кратному увеличению концентрации CYT107 в 
крови по сравнению с внутримышечным введени-
ем CYT107, которое не вызывало респираторного 
дистресс-синдрома. Из-за эквивалентных поло-
жительных лабораторных и клинических ответов, 
более благоприятной фармакокинетики и лучшей 
переносимости пациентом внутримышечное вве-
дение CYT107 является предпочтительным. CYT107 
не только увеличивал количество циркулирующих 
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лимфоцитов, но и усиливал активацию лимфо-
цитов, что согласуется со способностью CYT107 
нивелировать дисфункцию Т-клеток, которая ха-
рактеризует иммуносупрессию, вызванную сеп-
сисом [48].

В клинических испытаниях для лечения имму-
носупрессивных состояний, обусловленных лим-
фопенией, использовался ИЛ-2, который в основ-
ном вырабатывается Т-клетками CD4+ и Т-клетка-
ми CD8+ и действует как активатор лимфоцитов 
[49]. ИЛ-2-терапия является методом повышения 
эффективности противовоспалительной иммуно-
терапии [50]. В нескольких исследованиях сообща-
лось, что ИЛ-2 оказывает иммуномодулирующее 
действие при инфекциях. В перспективном когорт-
ном исследовании пациентов с ВИЧ наблюдалось 
увеличение количества CD4+ Т-клеток после лече-
ния ИЛ-2 [51]. ИЛ-2 применяли также у пациентов 
с COVID-19 при выраженной лимфопении, развив-
шейся на фоне «цитокинового шторма». В данном 
клиническом исследовании был продемонстриро-
ван потенциальный терапевтический эффект ре-
комбинантного человеческого ИЛ-2 у 20 пациен-
тов с тяжелой формой COVID-19. ИЛ-2 вводили 
подкожно в дозе 1 млн МЕ в течение 7–10 суток в 
дополнение к стандартному лечению. В контроль-
ной группе из 39 пациентов лечение проводилось 
без использования ИЛ-2. Результаты продемон-
стрировали увеличение количества лимфоцитов 
и снижение уровней С-реактивного белка (СРБ) 
в группе ИЛ-2 по сравнению с контрольной груп-
пой. Разница в изменении количества лимфоци-
тов между группой ИЛ-2 и группой без ИЛ-2 была 
статистически значимой. Хотя уровни СРБ были 
снижены в большей степени в группе ИЛ-2, разни-
ца между двумя группами не была статистически 
значимой. Авторы на основании клинических дан-
ных пришли к выводу о том, что введение ИЛ-2 яв-

ляется перспективной адъювантной терапией для 
пациентов с тяжелой формой инфекционных за-
болеваний, а его эффекты опосредованы увеличе-
нием количества лимфоцитов [52, 53]. Полученные 
клинические результаты продемонстрировали, что 
ИЛ-2 способен увеличивать количество лимфоци-
тов в периферической крови. Кроме того, уровни 
ИЛ-6 и СРБ значительно снижались после лечения 
ИЛ-2. Таким образом, ИЛ-2, оказывая иммунорегу-
ляторное действие, стимулирует восстановление 
количественного и функционального состояния 
лимфоцитов. Увеличение числа лимфоцитов мо-
жет быть связано с изменениями субпопуляций 
Т-клеток, в частности, с увеличением числа CD4+ 
T-клеток. Кроме того, рекомбинантный ИЛ-2 мо-
жет имитировать эффект нативного ИЛ-2 и сти-
мулировать выживание, пролиферацию, диффе-
ренциацию и продукцию антител В-клетками, что 
имеет важное значение в борьбе с инфекцией. 
Кроме того, ИЛ-2 может облегчать «воспалитель-
ный шторм», снижая уровни провоспалительных 
цитокинов [54]. Эффективность рекомбинант-
ного ИЛ-2 была продемонстрирована также при 
его применении в комплексном лечении больных 
сепсисом. В частности, у пациентов с сепсисом 
применение рекомбинантного ИЛ-2 (Ронколей-
кин) в дозе 0,5 млн МЕ (дважды с интервалом в 
48 часов) снижало выраженность эндотоксикоза 
и полиорганной недостаточности, что в конечном 
итоге проявлялось уменьшением средней продол-
жительности пребывания больных в стационаре 
и летальности. Показанием для лечения Ронко-
лейкином являлись лимфопения и снижение со-
держания CD4+Т-хелперов, CD8+Т-киллеров, 
CD19+В-лимфоцитов и повышение экспрессии 
рецепторов апоптоза (CD95+) [55]. Ронколейкин 
продемонстрировал эффективность при иммуно-
супрессивных состояниях, вызванных тяжелой 

Рис. 1. Схема иммунопатогенеза огнестрельной травмы
Fig. 1. The scheme of immunopathogenesis of gunshot injury
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травмой. Иммунотерапию Ронколейкином реко-
мендовано проводить после выведения пациента 
из состояния шока, окончательной остановки кро-
вотечения и выполнения неотложных и срочных 
оперативных вмешательств. Ронколейкин вводят 
внутривенно капельно в дозе 0,5 мг (0,5 млн. МЕ) 
на 2–5 сутки с момента травмы для предотвраще-
ния развития иммунодепрессии и сопутствующих 
гнойно-септических осложнений в составе интен-
сивного опережающего лечения [56–58]. Одним 
из перспективных вариантов коррекции иммуно-
супрессии является возможность применения сов-
ременных таргетных препаратов – блокаторов ин-
гибиторных рецепторов лимфоцитов, например, 
Ниволумаба (антиPD1). Однако побочные эффек-
ты в виде аутоиммунных реакций, вызываемых 
этими инновационными препаратами, ставят под 
сомнение возможность их применения у больных 
с тяжелой травмой, осложненной сепсисом [59].

Заключение
Таким образом, дисрегуляция иммунитета игра-

ет определяющую роль в развитии инфекционных 
осложнений огнестрельных ранений. В ранней фазе 
после травмы формируется воспалительная реакция, 
индуцированная молекулярными сигналами трево-
ги, которыми могут быть не только патогенассоции-
рованные комплексы, но и тканевые факторы. Эти 
сигналы тревоги воспринимаются рецепторами 
иммунокомпетентных клеток и приводят к их ак-
тивации, проявляющейся в продукции медиаторов 
воспаления и реактивных радикалов. Чрезмерное 
и длительное высвобождение этих биорегуляторов 
оказывает аутоагрессивное действие и проводит к 
органной и полиорганной недостаточности. Гипер-
воспаление в конечном счете приводит к истощению 
иммунной системы, которое проявляется иммуно-
супрессией и присоединением нозокомиальной ин-
фекции. Провоспалительная и противовоспалитель-
ная фазы посттравматического синдрома требуют 
различных терапевтических подходов. Если на фоне 
избыточной продукции провоспалительных медиа-
торов необходимо использовать антицитокиновые 
препараты с целью подавления воспалительного от-
вета, то на фоне развивающейся иммуносупрессии, 
проявляющейся лимфопенией, требуется примене-
ние иммуностимулирующих агентов – цитокинов, 
участвующих в регуляции пролиферации и актива-
ции клеточного звена иммунитета (рисунок).
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