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Резюме 
Необходимость подготовки данной лекции обусловлена распространённостью клапанной болезни, в особенности 
аортального стеноза. Проблема этой патологии в том, что она протекает без симптомов, но при появлении последних 
резко возрастает уровень смертности. Улучшение результатов зависит от выявления лиц с риском, точной оценки тя-
жести и лечения сопутствующих заболеваний. За последние 5–10 лет знания о данных аспектах проблемы существенно 
развились. В лекции предпринята попытка раскрыть тенденции этого развития, важные для специалистов терапевти-
ческого профиля. 
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Abstract 
The purpose of preparing this lecture is due to the prevalence of valvular disease, especially aortic stenosis. The problem is 
that the course of the disease is usually asymptomatic, but when the stenosis becomes symptomatic, the mortality rate rises 
sharply. Improving outcomes depends on identifying individuals at risk, accurately assessing severity, and treating comorbidi-
ties. Over the past 5–10 years, knowledge about these aspects of the problem has developed significantly. The lecture attempts 
to reveal the tendencies of this development, which are important for internists 
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Введение 
Аортальный стеноз (АС) приводит к прогресси-

рующей дисфункции аортального клапана, может 
вызвать гипертрофию миокарда, сердечную недоста-
точность и аритмию. Хотя смертность не увеличива-
ется при бессимптомном аортальном стенозе, уровень 
смертности составляет более 50 % в течение 2 лет 
после появления симптомов, если быстро не выпол-
няется замена аортального клапана. В настоящее 
время не существует медикаментозного лечения для 
предотвращения или замедления прогрессирования 
заболевания. Поэтому улучшение результатов лече-
ния пациентов с АС зависит от выявления лиц с рис-
ком заболевания клапана, точной оценки тяжести сте-
ноза, лечения любого сопутствующего заболевания.  

 
Тенденции в эпидемиологии  
АС остаётся наиболее частым видом поражения 

клапанов сердца. По данным Европейского иссле-
дования клапанной болезни [1], из всех наблюде-
ний клапанной болезни сердца его доля составляет 
43 %. На втором месте - митральная регургитация, 

30 %. Каждый второй пациент-европеец с клапан-
ной болезнью – это пациент с АС, и примерно у 4 
человек из 5 с аортальным стенозом его этиология 
– дегенеративная. Если эта этиология обнаружи-
вается в 82 % наблюдений, то ревматическая всего 
у 10 %. Контрастными к указанным выше данным 
являются данные исследования «сердце Соуэто» 
(это место, на окраине Йоханесбурга, известно по 
апартеиду): на первом месте у африканцев – рев-
матическая этиология, 72 % пороков [2]. 

Наиболее современные исследования демонстри-
руют географическую вариабельность и зависимость 
соотношения распространённости кальцинирующего 
(дегенеративного) и ревматического АС от социо-де-
мографического индекса (составного среднего значе-
ния дохода на душу населения, уровня образования, 
уровня рождаемости) [3]. Причём общая смертность 
в настоящее время по сравнению с уровнем 1990 года 
от ревматического АС снизилась примерно в 1,5 раза, 
а от кальцинирующего – возросла, тоже в 1,5 раза 
[3]. Распространённость АС средней и тяжёлой ста-
дии растёт с возрастом, причём экспоненциально [4].  
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Пару десятилетий назад бытовало мнение, что у 
мужчин АС встречается в 2 раза чаще, чем у жен-
щин. Сейчас современные исследования свидетель-
ствуют о том, что и мужчины и женщины одинаково 
часто госпитализируются с этой болезнью [5].  

Есть тенденция к тому, что среди молодых па-
циентов несколько больше мужчин, а среди паци-
ентов постарше количество женщин возрастает. Но 
если сделать поправку на то, что у мужчин чаще 
имеется двустворчатый аортальный клапан (АК), 
пропорции выравниваются.  

 
Патология 
Имеются различия в клинических факторах, на 

клеточном и молекулярном уровне между началом 
и прогрессированием заболевания, а также между 
ними и конечной стадией (Табл 1).  

Пациенты с нормальными створками, но имею-
щие риск АС — это отправная точка в патологиче-
ских процессах. У какого количества пациентов с 
риском произойдёт инициация, то есть следующая 
стадия, до сих пор не ясно. Склероз связан с различ-
ными факторами, и основные — это повреждение 
эндотелия с продолжающимся воспалением и ли-
пидная инфильтрация [6]. У 10 — 15 процентов па-
циентов склероз аорты переходит в прогрессирую-
щее поражение створок АК, и присоединяются ещё 
несколько путей заболевания [7]. Как только эти ме-
ханизмы заболевания активируются, кальцификация 
створок приводит к тяжелому АС неминуемо у всех 
пациентов [7]. При конечной стадии заболевания 
кальцификация является преобладающим измене-
нием ткани, приводящим к обструкции клапана. 

Таким образом, только некоторые пути развития 
болезни имеют что-то общее с атеросклерозом, но, в 
целом, атеросклеротическим поражение АК назвать 
нельзя. Ведь в нём не принимают участие гладкомы-
шечные клетки, не образуются кристаллы холесте-
рина, бляшки, и тем более не происходит их разрыва. 
Вместо этого мы видим узлы кальцификации.  

Следует опять сказать несколько слов о половых 
различиях. При условии одинаковой гемодинамиче-
ской тяжести АС, у мужчин преобладает кальцифи-
кация, у женщин – фиброз. Это относится к общим 
закономерностям, обусловленным и генетическими 
различиями и гормональным статусом, приводящими 
к различной патобиологии, но тем не менее, к оди-
наковой гемодинамической тяжести [5].  

 
Гемодинамика  
Гемодинамические явления, которые рассмат-

ривают в контексте АС, это явления, возникающие 
при потоке жидкости через трубку, имеющую ло-
кальное сужение и изначально описываемые урав-
нениями непрерывности, Бернулли и эффектом 
Вентури. В соответствии с этим, говорят о вена 
контракта (для определения тяжести имеет значе-
ние эффективная площадь отверстия, которая 
меньше геометрической), максимальной скорости 
кровотока (чем тяжелее стеноз, тем она выше), гра-
диенте давления (чем больше выражен АС, тем 
градиент выше) [8].  

В клинических условиях градиент давления, мак-
симальную скорость кровотока и площадь сечения 
можно измерить либо с помощью допплеровской 
эхокардиографии с использованием уравнения не-
прерывности, либо путем катетеризации левых от-
делов сердца с использованием формулы Горлина. 
Есть расхождения между результатами допплеро-
ского исследования и катетеризации. Всё дело в том, 
что при катетеризации точка, в которой помещается 
измеряющий катетер, располагается дальше по тече-
нию от вена контракта, поэтому DP меньше и вы-
численная площадь больше (рис.1).  

Проблемы таких несоответствий в диагностике 
известны довольно давно, и в настоящее время в 
том числе идут работы по этому поводу, например, 
предлагаются новые индексы, такие как индекс по-
тери энергии, градиент восстановления давления и 
тому подобное, и те, которые доказали свою при-

Таблица 1 
Механизмы заболевания и течение кальцифицирующего аортального стеноза 

Disease mechanisms and time course of calcific aortic stenosis
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менимость и значимость фигурируют в рекоменда-
циях по эхокардиографической оценке АС [9].  

Восстановление давления на участке после сте-
ноза происходит не полностью, так как часть кине-
тической энергии уходит на турбулентность (вихри), 
и чем больше диаметр аорты после стеноза или со-
отношение с сечением вена контракта, тем больше 
потери энергии [10]. Учитывая то, что аорта чело-
века с возрастом постоянно увеличивается в диа-
метре, эти потери тоже увеличиваются. Это значит, 
что для создания такого же давления в артериальной 
системе, что и в более раннем периоде, ЛЖ с не-
обходимо тратить всё больше и больше энергии. 
Иными словами, нагрузка давлением с возрастом 
растёт даже при сохраняющейся степени стеноза.  

Особенности гемодинамики обуславливают спе-
цифическую форму пульсовой волны, всем извест-
ный pulsus parvus et tardus. Пульс становится более 

слабым, низким (parvus), а пик систолической волны 
смещается на более поздний период (tardus) (рис 2).  

Анализ пульсовых волн имеет ограниченное 
значение для физического обследования (пальпа-
ции). В инструментальной их регистрации, попытки 
внедрить которую делались в середине прошлого 
века, нет необходимости. Так, например, достаточно 
большое количество крупных исследований, пы-
тающихся установить связь между наличием и тя-
жестью аортального стеноза и жёсткостью аорты, 
маркером которой является скорость пульсовой 
волны, не дали результатов, полезных для практики 
[11]; техники измерения скорости пульсовой волны 
при AC не работают. Возможно, есть смысл приме-
нять эти техники при первых стадиях/риске стеноза. 
Но и тут следует учитывать известные рекоменда-
ции американской коллегии кардиологов, о том, что 
для изучения пульсовых волн следует использовать 

Рис. 1.Ток крови через аортальный клапан. Геометрическое (GOA), эффективное (вена контракта, VC) отверстия, отверстие, оце-
ниваемое при катетеризации (Cath) и восстановление давления. Видны вихри потока.  
Fig. 1. Blood flow through the aortic valve. Geometric (GOA), effective (vena contracta, VC) orifice, orifice estimated by catheterization 
(Cath) and pressure recovery. There are vortices here. 

Рис. 2. Пульсовые волны. А – в номе; Б – pulsus parvus et tardus.  
Fig 2. Pulse waves. A – normal; Б – pulsus parvus et tardus. 
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или томографию или инвазивные методы, не реко-
мендуются «прокси» методы, и категорически не 
рекомендуются осциллометрические устройства, с 
одной манжетой, они совершенно непригодны для 
медицинского применения [12]. Кроме этого, осо-
бенности пульсовых волн могут привести к непра-
вильным показаниям при измерении артериального 
давления «осциллометрическим» способом [13]. 

 
Гемодинамические последствия 
При симптомной стадии аортального стеноза его 

проявления в основном связаны с дисбалансом 
между увеличением гемодинамической нагрузки ле-
вого желудочка, а именно нагрузки давлением, с од-
ной стороны, и способностью левого желудочка пре-
одолевать это увеличение нагрузки в состоянии 
покоя. В случае стадии С (классификацию см. ниже) 
– во время тестов с физической нагрузкой. Повы-
шение систолического давления в левом желудочке 
приводит к гипертрофии кардиомиоцитов и интер-
стициальному фиброзу [14]. 

Механические сигналы, возникающие при по-
вышении давления, запускают каскад биологиче-
ских реакций, включая экспрессию соответствую-
щих генов, которые приводят к росту 
кардиомиоцитов [15]. Увеличение массы происходит 
из-за гипертрофии существующих миоцитов, а не 
из-за гиперплазии, то есть количество клеток не из-
меняется. Изменяется их ширина, саркомеров в них 
становится больше. Это увеличивает толщину 
стенки сердца, и поддерживает способность левого 
желудочка обеспечивать нужный для организма сер-
дечный выброс (минутный объём).  

Кроме этого, чтобы выдерживать повышенную 
биомеханическую нагрузку, рост миоцитов должен 
сопровождаться скоординированным увеличением 
окружающей соединительной ткани, а также ещё и 
капиллярных и нервных сетей. Фиброз, который 
возникает в результате увеличения синтеза колла-
гена миофибробластами в ответ на перегрузку дав-
лением, имеет диффузное распределение в интер-
стиции и, было отмечено, что он обратим, хотя и 
не полностью, лишь частично, после восстановле-
ния клапана [16]. 

Адаптивный ответ ЛЖ на перегрузку давлением 
при аортальном стенозе весьма неоднороден и может 
вызывать концентрическое ремоделирование, асси-
метричное ремоделирование, эксцентричную или 
ассиметричную гипертрофию, концентрическую ги-
пертрофию. На характер и величину ремоделирова-
ния и гипертрофии ЛЖ влияет не только тяжесть 
аортального стеноза, но и другие факторы, включая 
возраст, пол, генетические, метаболические факторы 
и сопутствующие ИБС или гипертензия [14].  

Есть различия гемодинамических последствий 
у мужчин и женщин. При такой же степени стеноза 
у женщин, как правило, развивается концентриче-
ское ремоделирование или гипертрофия, тогда как 
миокард у мужчин более склонен к развитию экс-
центрической гипертрофии [5].  

Не смотря на увеличение объёма при гипертро-
фии, относительная «плотность» (если можно так 
выразиться) коронарных артериолярных сосудов уве-
личивается недостаточно, плюс к этому - повышен-
ное трансмуральное давление в ЛЖ, которое приво-
дит к увеличению сопротивления коронарных 
сосудов. Всё это вместе приводит к снижению резерва 
коронарного кровотока, и следовательно, к ограниче-
нию способности коронарного кровообращения со-
ответствовать потребности миокарда в кислороде, 
особенно во время физических нагрузок. А если есть 
несоответствие кровообращения потребности в кис-
лороде – возникают симптомы ишемии. При этом 
коронарные артерии могут быть и нормальными при 
коронарографии. Кроме этого, такие симптомы могут 
исчезать после восстановления клапана, то есть сня-
тия нагрузки давлением [14]. Когда ишемия посто-
янно повторяется, это приводит к апоптозу миоцитов 
и развитию «замещающего» фиброза миокарда. Этот 
тип фиброза возникает преимущественно в субэндо-
кардиальном и срединном слоях стенки ЛЖ как раз 
из-за того, что повышено трансмуральное давление. 
Как правило, такой фиброз необратим после снятия 
перегрузки ЛЖ давлением [16, 17].  

По мере прогрессирования стеноза и фиброза 
ухудшается диастолическая функция ЛЖ, что про-
является в повышении давления наполнения. Сле-
дующее за этим последствие — это повышение дав-
ление в левом предсердии, из-за функциональной 
митральной регуригитации, увеличение левого 
предсердия и лёгочная гипертензия [14, 18].  

 
Тяжесть аортального стеноза 
В текущих клинических рекомендациях Минзд-

рава РФ по АС для классификации тяжести стеноза, 
как в них сообщается, использованы данные иссле-
дования 123 пациентов, проводившегося Otto K и 
соавторами в 1989 – 1995 годах [19]. Классификация 
довольно проста: три степени тяжести, в зависимо-
сти от скорости кровотока, градиента, площади от-
верстия и индекса площади в случае тяжёлой сте-
пени (табл. 2). 

Имеется классификация, которая учитывает ана-
томию клапанов, гемодинамику, гемодинамические 
последствия и симптомы. Классификация приве-
дена в одних из самых современных (на момент 

Таблица 2 
Классификация тяжести аортального стеноза по адап-

тации исследования [19] 
Severity of aortic stenosis according to the study [19] 

Примечание: имеется в виду максимальная скорость кровотока
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Таблица 2 
Стадийная классификация аортального стеноза по [8] 

Stages of aortic stenosis according to [8]
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написания лекции) клинических рекомендациях по 
клапанной болезни сердца [8]. Можно увидеть, что 
она имеет практическую направленность, важна в 
определении диагностической и терапевтической 
тактики. 

 
Нюансы диагностики 
Первоначальная диагностика и плановое наблю-

дение при АС в основном соответствует общему 
подходу к клапанной болезни, предлагаемому со-
временными клиническими рекомендациями [8, 9, 
20, 21], однако есть некоторые особенности, харак-
терные для АС.  

В нашу эру широкого использования визуали-
зирующих методик страдает проведение качествен-
ного осмотра. Технологии негативно влияют на на-
выки осмотра пациентов с АС даже у кардиологов, 
на что показывает недавнее исследование [22]. Ре-
зультаты физикального обследования не обладают 
высокой точностью, однако, всё еще есть основания 
полагать, что надлежащее физическое обследование 
играет роль в выявлении пациентов с аортальным 
стенозом и в оценке тяжести аортального стеноза. 
Так, pulsus tardus на сонной артерии и систоличе-
ский шум могут указывать на более тяжелый 
аортальный стеноз, и иногда, несоответствие этой 
картины и данных эхокардиографии может служить 
поводом для того, чтобы предпринять дальнейшие 
шаги в диагностике [23].  

Важно уделять внимание пациентам с фракцией 
выброса <50% и трансклапанной скоростью и гра-
диентом ниже критических 4 м/с и 40 мм рт. ст. 
Врачу необходимо разобраться почему фракция вы-
броса снижена: либо это первичная дисфункция ле-
вого желудочка, а стеноз умеренный, либо это дис-
функция из-за стеноза и постнагрузки. Тут помогает 
стресс-ЭхоКГ с добутамином [14, 20]. Добутамин 
вводят не быстрее, чем 20 микрограмм на кило-
грамм веса тела в минуту. Если это тяжёлая форма 
стеноза, и дисфункция связана с ним, то площадь 
сечения не изменяется, а максимальная скорость 
потока растёт. А если это умеренная форма стеноза, 
и есть первичная дисфункция левого желудочка, то 
площадь сечения отверстия будет увеличиваться, а 
трансаортальная скорость или градиент – только 
лишь умеренно изменяться. И есть ещё один вари-
ант, когда при использовании добутамина не уве-
личивается ударный объём, то есть имеется недо-
статочность сократительного резерва.  

Изучают также степень кальцификации клапана. 
В компьютерной томографии для этого используют 
шкалу Агатстона. Это особенно полезно у пациен-
тов с низким потоком и низким градиентом и не-
ясной степенью тяжести [24].  

Целесообразно повторять ЭхоКГ, когда у паци-
ентов при физикальном обследовании обнаружива-
ется увеличение громкости шума, когда пик шума 
наступает позже в систолу, чем при прошлом на-
блюдении, или появляются симптомы. Повторять 
ЭхоКГ также нужно, например, перед внесердечном 
хирургическом вмешательстве или при беременно-
сти, при системной инфекции, анемии или желу-

дочно-кишечном кровотечении. В этих клинических 
условиях знание степени обструкции клапана и 
функции ЛЖ имеет решающее значение для опти-
мизации условий нагрузки и поддержания нормаль-
ного сердечного выброса [21]. 

В подгруппе бессимптомных пациентов с тяже-
лым АС тестирование с физической нагрузкой мо-
жет дать дополнительную диагностическую и про-
гностическую информацию, но его не следует 
проводить у симптомных пациентов [14]. 

Всегда нужно помнить о потенциальной недо-
оценке степени тяжести аортального стеноза, осо-
бенно при артериальной гипертензии [14]. При ги-
пертензии градиент трансаортального давления 
ниже, чем при нормальном давлении. Если резуль-
таты допплеровского и даже инвазивного исследо-
вания указывают на умеренный стеноз у пациента 
с гипертензией, исследования следует повторить 
при адекватном контроле артериального давления, 
чтобы не пропустить тяжёлый АС. А в идеале ис-
следования нужно делать, изначально предвари-
тельно нормализовав артериальное давление. Есть 
спорные моменты, касающиеся измерений артери-
ального давления при АС. Современные доку-
менты, принятые европейскими экспертами, со-
держат сведения по терапевтических тактиках, 
основанных на клинических измерениях артери-
ального давления. В этой связи, диагностическая 
ценность внеофисных методов, таких как амбула-
торное (суточное) мониторирование АД, без до-
статочного количества клинических испытаний, 
остаётся пока неясной [25]. Таким образом, если 
врач принимает решение использовать рекомендо-
ванную терапевтическую тактику, то он должен 
также применять клинические измерения АД, на 
основе которых доказана эффективность этой так-
тики. Кроме этого, необходимо помнить о потен-
циальной возможности искажения результатов при 
применении осциллометрических устройств, о чём 
сообщалось выше.  

 
Вопросы консервативного лечения 
В целом, медикаментозная терапия не тормозит 

прогрессирование заболевания у пациентов с АС. 
Ничто не превосходит замену клапана у пациентов 
с тяжёлым симптомным стенозом [7, 14, 20, 21]. 
Следовательно, чрезвычайно важно рекомендовать 
пациентам незамедлительно сообщать о развитии 
симптомов, ведь это связано с увеличением риска 
внезапной смерти. Пока пациенты бессимптомны, 
рекомендуется оценка и лечение традиционных фак-
торов риска сердечно-сосудистых заболеваний в со-
ответствии с установленными клиническими реко-
мендациями, и в основном это рекомендации по 
лечению гипертензии и гиперлипидемии.  

Гипертензия часто встречается у пациентов с 
аортальным стенозом, и, что влияет отрицпательно 
на прогноз, она, в сочетании с обструкцией клапана, 
увеличивает общую перегрузку давлением на ЛЖ и 
связана с более неблагоприятным гипертрофическим 
его ремоделированием [25]. Хотя адекватный меди-
каментозный контроль гипертензии не может умень-
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шить количество явлений, связанных с АС, но всё-
таки это лечение необходимо, чтобы избежать тех 
сосудистых событий, которые связаны именно с ги-
пертензией. Пока нет какого-либо одного класса ле-
карств, который был бы признан предпочтительным 
для лечения гипертензии у пациентов с аортальным 
стенозом. Ряд рекомендаций и учебников пишут, что 
можно рассмотреть ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента (АПФ) или блокаторы ре-
цепторов ангиотензина (БРА), поскольку ренин-ан-
гиотензиновая система активируется в клапане и 
желудочке пациентов. Дополнительным плюсом ин-
гибиторов АПФ является их положительное дей-
ствие в отношении фиброза [14, 25].  

Есть традиционное мнение о том, что аорталь-
ный стеноз – это заболевание с фиксированной 
постнагрузкой, поэтому часто наблюдается опасе-
ние при лечении гипертензии, из-за того, что вазо-
дилатация не будет компенсирована увеличением 
ударного объема. Но, кажется в последние годы эти 
опасения развеиваются [21].  

Но нужно иметь в виду и другие сопутствтующие 
заболевания. Так, ишемическая болезнь сердца, или 
согласно современной терминологии, хронические 
коронарные синдромы, часто встречается у пациен-
тов с аортальным синдромом. Следует соблюдать ре-
комендации по первичной и вторичной профилак-
тике, и назначать, например, статины (статины никак 
не влияют на скорость прогрессирования аорталь-
ного стеноза). Возвращаясь к вазодилатации, нужно 
обратить внимание, например, на европейские реко-
мендации 2019 года по диагностике и лечению хро-
нического коронарного синдрома, утверждающих, 
что для нитратов пролонгированного действия и для 
пролонгированного нифедипина тяжёлый AC всё-
таки является противопоказанием [26].  

Но противоречий тут нет. Так, пациентам со ста-
дией D2, а это люди со сниженной фракцией вы-
броса, низким потоком и низким градиентом пока-
зано стрессЭхоКГ с добутамином, и у части таких 
пациентов, небольшой части, выявляется падение 
сократительного резерва (когда при пробе ни про-
свет, ни максимальная скорость, ни фракция вы-
броса не увеличивается). Таким образом, если точно 
известно, что сократительный резерв низкий, то на-
значать вазодилятаторы не стоит.  

Фибрилляция или трепетание предсердий также 
может развиваться примерно у одной трети пожи-
лых пациентов с АС, и чем больше увеличено левое 
предсердие из-за диастолической дисфункции, тем 
чаще. Когда такая аритмия при аортальном стенозе 
возникает, следует в первую очередь думать о во-
влечении митрального клапана [14].  

При фибрилляции предсердий учащенный же-
лудочковый ритм может вызвать стенокардию. 
Утрата вклада предсердий в наполнение левого же-
лудочка и внезапное падение сердечного выброса 
могут вызвать серьезную гипотензию [27]. В этом 
случае следует немедленно лечить фибрилляцию 
предсердий, и обычно предпринимают кардиовер-
сию. Впервые возникшая фибрилляция предсердий 
у ранее бессимптомного пациента с тяжелым АС 
может быть маркером надвигающегося появления 
симптомов [8]. 

Есть некоторые особенности лечения сердечной 
недостаточности. Пациентам с сердечной недоста-
точностью обычно показана замена клапана, но до 
замены клапана уменьшить застойные явления и 
обеспечить некоторое облегчение симптомов могут 
диуретики. Пациенты с декомпенсированной сер-
дечной недостаточностью попадают в отделения 
интенсивной терапии, и перед заменой клапана во 
время гемодинамического мониторинга приме-
няется нитропруссид. Также и ингибирование фос-
фодиэстеразы 5 типа обеспечивает резкое улучше-
ние легочной и системной гемодинамики, что 
приводит к бивентрикулярной разгрузке, что улуч-
шает гемодинамический статус пациента, позволяя 
выполнять процедуру по вмешательству на клапан 
более безопасно [8, 21]. 

 
Заключение 
Современные достижения во вмешательствах 

на аортальном клапане, включая транскатетерную 
терапию, не уменьшили, а напротив, увеличили 
важность правильной диагностики, классификации 
аортального стеноза. Практикующие терапевты 
должны быть знакомы с основными диагностиче-
скими принципами, патофизиологическими аспек-
тами, вопросами консервативного лечения, относя-
щимися к пациентам с АС. Это должно снизить 
бремя АС для нашего общества.
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