
152 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №12, 2018

ГИ
Н

ЕК
О

ЛО
ГИ

Я

Н.А. БУРАЛКИНА, д.м.н., Е.Э. АРУТЮНОВА, Г.А. ВЛАСОВА 

ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр акушерства, гинекологии и перинатологии
им. академика. В.И. Кулакова» Минздрава России

ГЛОБАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ
ВИТАМИН-D- СТАТУСА:
ПРИЧИНЫ, ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ, 
ЛЕЧЕНИЕ, МЕРЫ ПРОФИЛАКТИКИ
Существует необходимость улучшения статуса витамина D. Витамин D не только влияет на процессы формирования костно-

мышечной системы, но и активно участвует во многих внекостных эффектах холекальциферола. Современные публикации 

указывают на ряд положительных эффектов витамина D для людей всех возрастов. Современный препарат витамина D3 – 

Детримакс – рекомендован в качестве биологически активной добавки к пище (таблетированная форма, содержащая 1000 

МЕ витамина D3 (холекальциферола)) и соответствует наиболее частой суточной потребности в витамине D3. Профилактика 

дефицита витамина D должна быть приоритетным направлением деятельности в политике здравоохранения.
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GLOBAL VITAMIN D STATUS PROBLEMS: CAUSES, PATHOGENETIC MECHANISMS, TREATMENT, PREVENTION MEASURES

There is a need to improve the status of vitamin D. Vitamin D not only affects the processes of formation of the musculoskeletal system, 

but also actively participates in many extra-osseous effects of cholecalciferol. Modern publications point to a number of positive effects 

of vitamin D for people of all ages. The modern vitamin D3 preparation Detrimax is recommended as an active food additive (tablet 

form containing 1000 IU of vitamin D3 (cholecalciferol)) and corresponds to the most frequent daily requirement for vitamin D3. 

Prophylaxis of vitamin D deficiency should be a priority in health policy.

Keywords: vitamin D, vitamin D deficiency.

В  начале 30-х годов прошлого столетия 
А. Виндаусом был открыт витамин D – это был 
четвертый по счету витамин, его назвали чет-

вертой буквой латинского алфавита (D). Известны 
2  формы витамина – эргокальциферол (витамин D2, 
который был открыт первым) и холекальциферол 
(витамин D3) (рис. 1). 

Рисунок 1.    Холекальциферол (Cholecalciferolum)

Главной функцией как холекальциферола, так 
и эргокальциферола является обеспечение всасывания 
кальция и фосфора из продуктов питания в тонком 
кишечнике (преимущественно в двенадцатиперстной 
кишке). Известно, что значение витамина D для орга-
низма человека заключается не только в его влиянии на 
процессы формирования костной системы, но и во мно-
гих внекостных эффектах холекальциферола. Витамин 
D является стероидным гормоном, необходимым для 

поддержания гормонального 
гомеостаза, и является компонен-
том для широкого спектра физио-
логических процессов и опти-
мального состояния здоровья 
человека [1, 2]. 

Кальциферол растворим 
в жирах. Жиры также необходимы 
для адекватного всасывания этого 
витамина в  кишечнике. Витамин 
D имеет свойство накапливаться 
в жировой ткани, и запасы, нако-
пленные в течение лета, могут 
постепенно расходоваться в зим-
ние месяцы. 

Витамин D2 абсорбируется 
преимущественно из обогащен-
ных пищевых продуктов. Уровень 
витамина D3 зависит от его посту-
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пления с пищей, а  также от процессов его биосинтеза 
в  эпидермисе. Большая часть витамина D в организме 
человека вырабатывается в дермальном слое коже из 
предшественника – провитамина D3  (7-дегидрохоле-
стерин) под воздействием солнечных лучей, в  частно-
сти коротковолнового ультрафиолетового излучения 
спектра B. Около 95% витамина D3 синтезируется 
в коже под воздействием ультрафиолетового излучения 
[3, 4]. 

Особенности транспорта витамина D из кожи в кровь 
изучены недостаточно. Известно, что в крови витамин 
D3 и витамин D2 в комплексе с хиломикронами транс-
портируются по лимфатическим сосудам в кровеносное 
русло. В сыворотке крови комплексируется со специфи-
ческим белком (витамин-D-связывающим протеином – 
DBP), который представляет собой α-глобулин, выраба-
тываемый в печени, а его сродство к витамину D оказа-
лось меньше, чем к его метаболитам. К примеру, вита-
мин D3 мог бы избирательно извлекаться из кожи этим 

белком. Поскольку витамин D3 образуется в самых 
глубоких слоях эпидермиса, дистанция, отделяющая его 
от кровотока, весьма мала. Однако простая диффузия 
этой гидрофобной молекулы в кровь маловероятна. Не 
исключено участие эпидермальных липопротеинов в 
транспорте витамина D3 [5, 6].

Витамин D в обеих формах является провитамином. 
Для активации витамин D подвергается гидроксилиро-
ванию в печени с образованием 25-гидрокси-холекаль-
циферола (25(ОН)D3, кальцидиол), затем под воздей-
ствием 1-α-гидроксилазы почечных канальцев или пла-
центы у   беременных – в активную форму витамина 
D-1,25-дигидрокси-холекальциферол (1,25(ОН)2D3, 
кальцитриол или D-гормон) [7]. В разнообразных тканях 
витамин D оказывает свое действие путем связывания 
с рецептором витамина D (VDR), стероидом ядерного 
рецептора и внутриклеточного фактора транскрипции. 
Регуляция экспрессии VDR является одним из основных 
механизмов, посредством которых клетки-мишени 

Рисунок 2.    Эффекты витамина D
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реагируют на кальцитриол так, что полиморфизмы этого 
рецептора изменяют обычный режим функционирова-
ния [8, 9]. В тканях матки, яичников, плаценты, гипофиза 
имеются рецепторы к витамину D. Витамин D подавляет 
ренин-ангиотензиновую систему и пролиферацию клеток 
гладких мышц сосудов, снижает уровень инсулина 
в крови, улучшает эндотелий-зависимую вазодилатацию, 
препятствует антикоагулянтной активности, тем самым 
предотвращает развитие артериальной гипертензии. 
Активная форма витамина D регулирует транскрипцию и 
функцию генов, связанных с инвазией трофобласта, нор-
мальной имплантацией и ангиогенезом (рис. 2) [10–12]. 

Оценка статуса витамина D и диагностические кри-
терии: период полураспада 1,25 (ОН)2-витамина D – 
несколько минут, более точная оценка состояния вита-
мина D определяется с помощью измерений 25-гидрок-
си-холекальциферола, который имеет период полурас-
пада 2–3 недели [13]. Наиболее полезным и универ-
сальным лабораторным показателем считается концен-
трация 25-гидрокси-холекальциферола в сыворотке 
крови, который показывает статус витамина D. 
Концентрация 25(OH)  D общего отражает поступление 
витамина D с   обоих источников – кожи и через рот. 
Лучшим считается определение концентрации 25(OH)D 
общего, за исключением недавно обнаруженного мета-
болита 3-эпи-25(OH)D3 [14, 15]. Минимальное значение, 
обеспечивающее оптимальное здоровье костей у боль-
шинства людей в популяции, составляет 20 нг/мл (50 
нмоль/л). 

Диагностически значимые пороги концентрации 
25(OH)D в сыворотке крови, утвержденные 
в Центральной Европе, следующие: концентрации ниже 
20 нг/мл (50 нмоль/л) соответствуют дефициту витами-
на D, который требует медикаментозного лечения; кон-
центрации от 20 нг/мл (50 нмоль/л) до 30 нг/мл 
(75  нмоль/л) соответствуют субоптимальному статусу 
витамина D, который говорит о необходимости умерен-
ного увеличения суточной дозы витамина D; концентра-
ции выше 30 нг/мл (75 нмоль/л) до 50 нг/мл (125 нмоль/л) 
соответствуют адекватному статусу витамина D; схемы 
и  дозы препаратов следует сохранить; концентрации 
выше 50 нг/мл (125 нмоль/л) до 100 нг/мл (250 нмоль/л) 
указывают на повышенное поступление витамина D; 
доза препаратов может быть сохранена для более низ-
ких концентраций этого диапазона или умеренно сни-
жена при более высоких концентрациях; концентрации 

выше 100 нг/мл (250 нмоль/л) представляют риск для 
общего состояния здоровья и необходимо сокращение/
прекращение приема витамина D до достижения целе-
вой концентрации 25(OH) D; концентрации выше 200 нг/
мл (500 нмоль/л) считаются токсичными и требуют пре-
кращения приема препаратов витамина D до получения 
целевой концентрации 25 (OH)D. Таким людям может 
быть необходимо специальное медицинское 
вмешательство для коррекции токсических эффектов.

Известно, что 1 млрд человек во всем мире имеет 
дефицит витамина D или его недостаточность. Дефицит 
и недостаточность витамина D в настоящее время рас-
сматривается как глобальная проблема не только из-за 
распространенности, но и в связи с участием витамина 
D в регуляции экспрессии генов, ассоциированных с 
многочисленными физиологическими процессами в 
организме человека. В течение последних лет было про-
ведено более 5 тыс. эпидемиологических исследований 
по изучению статуса витамина D. Эти исследования 
доказали, что дефицит витамина D был широко распро-
странен во всех возрастных группах, во всех географи-
ческих широтах и имел место независимо от сезона [16, 
17]. Установлена четкая взаимосвязь между обеспечен-
ностью организма витамином D и развитием рахита у 
детей раннего возраста, нарушением минеральной 
плотности костной ткани у подростков и взрослых. 
Многие факторы влияют на статус витамина D. Самой 
частой причиной недостаточности или дефицита вита-
мина D является его недостаточное поступление в орга-
низм [18–21]. В Северной Америке и Западной Европе 
лишь небольшое количество витамина поступает вместе 
с пищей (например, из рыбы) [22, 23]. Гиповитаминоз D 
более выражен зимой во всех возрастных группах жите-
лей Азии, Европы, Латинской Америки, Ближнего Востока, 
Северной Америки [24]. Причинами дефицита витамина 
D у большей части российского населения являются как 
недостаточное его потребление с пищей, так и его низ-
кий уровень синтеза в коже вследствие географического 
расположения территории РФ (низкая инсоляция) [25].

В летние месяцы ультрафиолетовое поглощение 
блокируют искусственные солнцезащитные кремы, крем 
для загара с SPF-30 уменьшает синтез витамина D на 
95%. Несмотря на достаточное количество солнечного 
света даже в странах с высокой инсоляцией в году, 
например на Ближнем Востоке и в африканских стра-
нах, там тоже имеется дефицит витамина D [26]. 
Основной причиной дефицита витамина D является 
уменьшение его синтеза в коже из-за недостаточного 
ультрафиолетового облучения (анактиноз), поскольку 
очень мало пищевых продуктов содержат витамин D. 
Эффективность его синтеза кожей зависит в основном 
от двух факторов: степени пигментации кожи и возраста 
[27]. У темнокожих детей меланин выполняет функцию 
естественного солнцезащитного крема, поэтому у них 
значительно чаще развивается дефицит витамина D. 
Низкий уровень витамина отмечен у детей-инвалидов, 
длительное время пребывающих в  закрытом помеще-
нии [28]. Дефицит витамина D при недостаточной его 

В течение последних лет было проведено 
более 5 тыс. эпидемиологических исследований 
по изучению статуса витамина D. 
Эти исследования доказали, что дефицит 
витамина D был широко распространен 
во всех возрастных группах, во всех 
географических широтах и имел место 
независимо от сезона 
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абсорбции наблюдается при целиакии, воспалительных 
заболеваниях кишечника, экзокринной недостаточно-
сти поджелудочной железы, холестатических состояни-
ях. Проблема дефицита витамина D является одной из 
наиболее актуальных в современной гинекологии, 
поскольку, согласно результатам многочисленных 
исследований, его недостаточность зарегистрирована у 
половины населения мира. Именно поэтому растет 
интерес к количественной оценке и пониманию меха-
низмов обмена витамина D в организме человека [29].

Современные публикации указывают на ряд поло-
жительных эффектов витамина D для людей всех воз-
растов. До недавнего времени дефицит витамина D был 
связан главным образом с риском развития рахита, 
деминерализацией костной структуры [30]. В исследо-
ваниях последних лет отмечено, что снижение концен-
трации витамина D – потенциальный значимый фактор 
риска для таких заболеваний, как рак, сердечно-сосуди-
стые заболевания [31–33], сахарный диабет [34–36], 
артериальная гипертензия [37–39], аутоиммунные 
заболевания [40–42], нарушения обмена веществ [43, 
44], инфекционные заболевания, вызванные снижени-
ем иммунитета [45], и некоторые психоневрологиче-
ские расстройства [46]. Дефицит витамина D увеличива-
ет частоту преждевременных родов, снижение веса при 
рождении и гипертонической болезни во время бере-
менности [47–52]. Авторы полагают, что эти состояния 
могут возникать в результате недостаточного влияния 
витамина D на иммуносупрессию или плацентарное 
развитие у пациенток с дефицитом витамина D [53]. 

У здоровых женщин, проходящих ЭКО и перенос 
эмбрионов, обнаружена связь повышенного уровня 
эстрадиола во время гонадотропин-индуцированной 
стимуляции яичников и увеличения в сыворотке крови 
1,25(OH)2D3 (r = 0,787,р<0,001). Исследования показа-
ли более значительную частоту беременности 
и имплантации при высоком уровне 25(OH)D3 в фолли-
кулярной жидкости у 84 бесплодных женщин, проходя-
щих ЭКО, и предложили использовать уровень 25(OH)
D3 в фолликулярной жидкости в качестве независимо-
го предиктора успеха ЭКО-цикла [54]. Недавнее ретро-
спективное исследование показало, что негативный 
эффект дефицита витамина D опосредуется через 
эндометрий, но корреляции уровня дефицита с харак-
теристиками стимуляции яичников или маркерами 
качества эмбриона обнаружено не было [8]. Несколько 
когортных исследований попытались оценить значения 
уровней витамина D у пациенток с бесплодием [8–12]. 
Результаты этих исследований противоречивы: некото-
рые данные показывают, что дефицит витамина D ассо-
циирован со снижением частоты наступления бере-
менности [8, 10], другие не находят связи D-дефицита с 
конечными репродуктивными исходами [11, 12]. 
Следует сказать, что число пациентов, включенных 
в эти исследования, мало, и в протоколах не соблюда-
лась политика переноса одного эмбриона (осущест-
влялся перенос до 4 эмбрионов, что могло существен-
но повлиять на исходы). 

Недавнее клиническое испытание оценило влияние 
дефицита витамина D на частоту беременностей среди 
женщин, подвергавшихся ЭКО/ИКСИ с переносом одно-
го эмбриона на 5-й день (стадия бластоцисты). В этом 
хорошо спланированном исследовании, включившем 
368 бесплодных женщин, было показано, что дефицит 
витамина  D приводит к существенному снижению 
частоты наступления беременности. Данная зависи-
мость сохранялась после коррекции возможных смеща-
ющих факторов.

Необходимы новые исследования, которые смогут 
пролить свет на причины снижения частоты наступления 
беременности у женщин с дефицитом витамина D в про-
граммах вспомогательных репродуктивных технологий. 

До получения их результатов женщинам со снижен-
ной фертильностью следует рекомендовать прием вита-
мина D в дозе до 1 000 МЕ, а при установлении уровня 
витамина 25(ОН)D3 в крови ниже 30 нг/мл увеличивать 
суточную дозу пропорционально глубине дефицита [55]. 
Увеличение числа доказательств благоприятного воз-
действия витамина D побудило к разработке общена-
циональных рекомендаций по профилактике дефицита 
витамина D в Польше (2009), Венгрии (2012) и Германии – 
Австрии – Швейцарии (2012) [56–58]. 

Существует мнение, что дефицит витамина D объяс-
няет тяжесть течения эндометриоза [59]. Итальянские 
ученые впервые предположили, что количество витами-
на D может влиять на развитие эндометриоза, модули-
руя пролиферативную активность эндометриальных 
клеток в  брюшной полости [60]. У участниц с уровнями 
витамина D, превышающими 28,2 нг/мл, наблюдали 
существенное увеличение риска эндометриоза в отли-
чие от такового в группе условно здоровых женщин. 
Несмотря на полученные данные, исследователи под-
вергают сомнению ценность использования 
25-гидроксивитамина-D3 в  качестве маркера эндоме-
триоза, отмечая, что значение 28,2 нг/мл имело недо-
статочную диагностическую чувствительность и специ-
фичность. В другом исследовании были получены обрат-
ные результаты, свидетельствующие об увеличении 
риска эндометриоза у женщин с низким уровнем вита-
мина D [61, 62]. Кроме того, женщины, страдающие 

Для женщин с эндометриозом яичников 
характерно снижение концентрации 
витамина D до значений, соответствующих 
критериям недостаточности (23,98 ± 6,82 нг/
мл), в том числе при выраженной тазовой боли 
до 19,26 ± 6,01 нг/мл, что соответствует 
критериям дефицита. Обнаружена достоверно 
умеренная обратная корреляция между 
интенсивностью тазовой боли, обусловленной 
эндометриозом яичников, и уровнем 
витамина D в крови (-0,502) 
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эндометриозом, имеют более высокий уровень 
25-гидроксивитамина-D3 и более высокую экспрессию 
к рецепторам витамина D в эндометрии по сравнению 
с контрольной группой, при этом установлено повыше-
ние продукции витамин-D-связывающего белка в сыво-
ротке и тканях брюшины. Именно он имеет прямое 
отношение к стимуляции макрофагальной активности. 
Это открытие может объяснить влияние витамина D на 
локальную активность иммунных клеток и цитокинов, 
поддерживающих эндометриоз, и недостаточную сти-
муляцию макрофагов [63]. 

Российские авторы отметили, что для женщин 
с эндометриозом яичников характерно снижение кон-
центрации витамина D до значений, соответствующих 
критериям недостаточности (23,98 ± 6,82 нг/мл), в том 
числе при выраженной тазовой боли до 19,26 ± 6,01 нг/
мл, что соответствует критериям дефицита. Обнаружена 
достоверно умеренная обратная корреляция между 
интенсивностью тазовой боли, обусловленной эндоме-
триозом яичников, и уровнем витамина D в крови 
(-0,502) [64]. 

Другими авторами проводилось исследование по 
изучению экспрессии CD44 (ген-мишень на пути Wnt/β-
катенина ) в эндометрии у женщин с эндометриозом 
и  изучению влияния витамина D на его экспрессию. 
Пациенты с эндометриозом делились на две группы: 
одна группа лечилась по рутинному протоколу, а другая 
группа, наряду с рутинным протоколом, принимала 
50  000 МЕ витамина D в неделю в течение 12–14 
недель. Образцы крови, жидкости эндометрия и ткани 
эндометрия были получены из контрольной группы 
и   групп эндометриоза до и после оперативного вме-
шательства. Концентрация растворимого CD44 в сыво-
ротке крови и жидкости эндометрия у больных эндоме-
триозом была выше, чем у здоровых женщин. Авторы 
пришли к выводу, что витамин D может контролировать 
и изменять этот процесс. Ученые предлагают продол-
жать исследования в данном направлении [65]. 

Итальянская группа авторов сравнивали уровни 
25-гидроксивитамина D [25(OH)D] в сыворотке крови 
у женщин с эндометриозом (пациентки с эндометрио-
мами (n = 127) и с глубоким инфильтративным эндоме-
триозом (n = 90)) и без него (n = 217). Авторы не полу-
чили различий в сравниваемых группах [66]. 

Интересен факт связи возникновения остеопороза 
и изменений обмена костной ткани у женщин с тазовой 
болью, ассоциированной с эндометриозом. В связи 

с  этим обоснованно привлекают внимание работы, 
посвященные роли витамина D в патогенезе эндоме-
триоза. Это заболевание, безусловно, ассоциировано 
с  нарушением функций эндокринной и иммунной 
систем, а также с выраженной воспалительной реакци-
ей. Дефицит витамина D, например, сопровождает 
почечную или печеночную недостаточность, синдромы 
мальабсорбции и мальдигестии, ожирение, и это может 
сосуществовать с разным лечением (например, с прие-
мом противосудорожных, глюкокортикоидов, кетокона-
зола). Нелеченый дефицит витамина D может значи-
тельно снизить эффективность базисной терапии или 
изменить развитие болезни [63]. 

Дисменорея при эндометриозе является патогно-
моничным симптомокомплексом и очень часто требует 
приема нестероидных противовоспалительных средств 
(НПВС) вследствие выраженного болевого синдрома. 
Проведенное в 2012 г. исследование эффективности 
витамина D у пациенток с первичной дисменореей 
в  отношении болевого синдрома показало статистиче-
ски достоверное снижение выраженности боли после 
приема однократной дозы витамина D 300 000 МЕ 
в  виде холекальциферола (p<0,001). Таким образом, 
терапия препаратами витамина D у пациенток с эндо-
метриозом может позволить снизить дозу НПВС или 
совсем отказаться от этой группы лекарственных 
веществ, что, несомненно, является неоспоримым пре-
имуществом в  лечении этого сложного заболевания 
[67, 68]. 

Показания для определения витамина Д: Существуют 
различные клинические обстоятельства и состояния 
с участием всех возрастных групп, в которых оправдан-
но измерение уровня 25(OH)D. Мы рекомендуем опре-
деление 25(OH)D: пациентам с рахитом, остеомаляцией, 
с болями опорно-двигательного аппарата, склонностью 
к падениям, с идиопатическим и вторичным остеопоро-
зом, включая пациентов с остеопоретическими перело-
мами и низкоэнергетическими переломами в анамнезе 
разного происхождения; пациентам с нарушениями 
кальций-фосфорного обмена; пациентам с  гиперпара-
тиреозом; пациентам с длительной глюкокортикоидной 
терапией при дозе преднизона 7 мг в  день и выше; 
пациентам, принимающим противосудорожные 

Терапия препаратами витамина D 
у пациенток с эндометриозом может 
позволить снизить дозу НПВС или совсем 
отказаться от этой группы лекарственных 
веществ, что, несомненно, является 
неоспоримым преимуществом в лечении 
этого сложного заболевания

Интересен факт связи возникновения 
остеопороза и изменений обмена костной ткани 
у женщин с тазовой болью, ассоциированной 
с эндометриозом. В связи с этим обоснованно 
привлекают внимание работы, посвященные 
роли витамина D в патогенезе эндометриоза. 
Это заболевание, безусловно, ассоциировано 
с нарушением функций эндокринной и иммунной 
систем, а также с выраженной воспалительной 
реакцией
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препараты; пациентам, принимающим кетоконазол; 
пациентам, принимающим препараты против СПИДа 
(антиретровирусную терапию); пациентам с синдромом 
мальабсорбции (целиакия, болезнь Крона, перенесших 
желудочно-кишечное шунтирование, кистозный фиброз, 
воспалительные заболевания кишечника); пациентам, 
которые находятся на длительной диете при лечении 
аллергии на коровье молоко, с непереносимостью лак-
тозы/гиполактазией, находящимся полностью на энте-
ральном питании; с расстройствами пищевого поведе-
ния; пациентам с хронической болезнью почек стадии 
3–5 и реципиентов почечных трансплантатов; пациен-
там с печеночной недостаточностью и/или холестазом; 
пациентам с гранулематозными заболеваниями (тубер-
кулез, саркоидоз); пациентам с разными типами рака; 
пациентам с сердечно-сосудистыми заболеваниями, 
особенно гипертензией; пациентам с некоторыми хро-
ническими аутоиммунными заболеваниями (рассеян-
ный склероз, псориаз, ревматоидный артрит, 
дерматомиозит, СКВ); пациентам, поступившим в боль-
ницу с некоторыми инфекционными заболеваниями 

(гепатит С, рецидивирующие острые инфекции нижних 
дыхательных путей) и хроническими аллергическими 
заболеваниями, такими как атопический дерматит или 
атопическая астма [69].

Таким образом, большое число фактов свидетель-
ствует о том, что аномальные уровни витамина D и 
нарушения его сигнальных путей могут играть ключе-
вую роль в  развитии акушерских и гинекологических 
заболеваний. Недостаточность или дефицит витамина D, 
нарушение его метаболизма, аномалии VDR существен-
но влияют на  репродуктивную систему. 

На рынке представлен современный препарат вита-
мина D3 (ДЕТРИМАКС). Детримакс рекомендован 
в качестве биологически активной добавки к пище по 
½  таблетке в  сутки во время еды. Таблетированная 
форма, содержащая 1000 МЕ витамина D3 (холекальци-
ферола), соответствует наиболее частой суточной 
потребности в  витамине D3.

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов в ходе написания данной статьи. 
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