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T R E A T M E N T  O F  P A T I E N T S  W I T H
A C U T E  R E S P I R A T O R Y  V I R A L
I N F E C T I O N S :  A C H I E V E M E N T S  A N D
P R O S P E C T S

V.D. Moskaliuk, A.M. Sokol

SUMMARY.� The� authors� have� analyzed� the
possibilities� of� antiviral� and� immunomodulating
therapy� in�patients�with� influenza�and�other�acute
respiratory� viral� infections� (ARVI).� It� has� been
established� that,� despite� a� great� variety� of
remedies,�the�treatment�of�influenza�and�other�ARVI
is�of�excessive�difficulty�of�present.�Nowadays�there
is�not�a�single�approach�to�the�treatment�of�these
patients.�All�this�requires�the�improvement�of�known
methods�of�treatment�and�the�development�of�new,
more�effective�ones.
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Обстежено� 35� хворих� на� первинний� ра±� печін-
±и� (ПРП)� і� 8�–� з�метастатичним�¾раженням�печін±и.
Підтверджена� важлива�роль� вір¾сів� �епатитів�В� і�С
та�ал±о�олізм¾�в�розвит±¾�ПРП.�Призначення�лафе-
рон¾� разом� з� поліхіміотерапією� і/або� променевою
терапією� сприяло� продовженню�життя� пацієнтів.

РезÀльтати� епідеміоло�ічних� досліджень� по³а-
зали,�що� існÀє�тісний�зв’язо³�між� інфі³Àванням�на-
селення�вірÀсами��епатитів�В�і�С�та�розвит³ом�ПРП.
Майже� À� всіх� хворих�при� та³ій�поєднаній�патоло�ії
виявляється� цироз� печін³и.� У� різних� ³раїнах� час-
тота� виявлення� HBV� і� HCV� при� ПРП� істотно

відрізняється�[1-4].�В�останнє�десятиліття�в�Європі
та� зо³рема� в� У³раїні� відзначено� зростання� захво-
рювання� на� ПРП� [5].

Метою� роботи� бÀло� дослідити� частотÀ� віро�ід-
них� етіоло�ічних� чинни³ів� при� ПРП� і� можливість
поліпшити� ефе³тивність� лі³Àвання� за� допомо�ою
противірÀсно�о� засобÀ� лаферонÀ.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

З�обстежених�43�хворих�À�35�виявлено�ПРП,�À�8�–�мета-

статичне�Àраження�печін³и.�Чолові³ів�бÀло�28,�жіно³�–�15.

Перева�а�чолові³ів�(2:1)�виявилась�значно�меншою,�ніж�в
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інших�дослідженнях�[6-8].�Ві³�хворих�³оливався�À�межах�45-

76�ро³ів� і�становив�À�середньомÀ�63�ро³и.�З�8�хворих�на

метастатичне�Àраження�печін³и�À�3�джерелом�метастазів�бÀв

ра³�молочної�залози,�ще�À�3�–�ра³�шлÀн³а�і�по�одномÀ�випад-

³À�припало�на�ра³�прямої�³иш³и�й�ра³�підшлÀн³ової�залози.

КонтрольнÀ��рÀпÀ�с³лали�30�донорів�ві³ом�від�18�до�55�ро³ів.

При�встановленні�діа�нозÀ�ПРП�враховÀвали�етіоло�ічні

фа³тори,�³лінічні�прояви,�особливості�перебі�À�хвороби.�Етіо-

ло�ічні�фа³тори� вивчали�на�основі� анамнестичних�даних,

пов’язаних�з�перенесеним�або�наявним��епатитом,�ал³о�оліз-

мом,�професійними�ш³ідливостями�тощо.

Лабораторне�дослідження�в³лючало�визначення�в�сиро-

ватці�³рові�вмістÀ�білірÀбінÀ,�біл³ових�фра³цій,�а³тивності

аланін-�і�аспартатамінотрансферази�(АлАТ�і�АсАТ),�лÀжної�фос-

фатази�(ЛФ).�Концентрацію�α-фетопротеїнÀ,�що�є�мар³ером
ра³À�печін³и,�в�³рові�визначали�за�допомо�ою�імÀнофермен-

тно�о�методÀ,�а�наявність�НВV�i�HCV�–�з�ви³ористанням�цьо�о

ж�методÀ�й�полімеразної�ланцю�ової�реа³ції.�Здійснювали

та³ож�УЗД,�рент�еноло�ічне�обстеження,�лапарос³опію.�З�ме-

тою�морфоло�ічної�верифі³ації�діа�нозÀ�бÀли�ви³ористані�ме-

тоди�черезш³ірної�пÀн³ційної�та�прицільної�лапарос³опічної

біопсії�печін³и.�У�10�випад³ах�проведена�е³сцизійна�біопсія

печін³и�під�час�лапаротомії.

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Серед� ма³рос³опічних� форм� ПРП� найчастіше
виявлялась�множинна�вÀзлÀвата�–�30�хворих�(85,7�%),
серед� �істоло�ічних� форм� –� �епатоцелюлярна� –
29� (82,8�%).� У� 3� хворих� встановлено� залозистий
ра³,� À� 2� –� холан�іоцелюлярний� ра³� і� в� 1� хворо�о
–� змішаний� �епатохолан�іоцелюлярний� ра³.

Найчастішими� озна³ами� хвороби� бÀли� за�аль-
на�слаб³ість,�втрата�маси�тіла,�постійний�біль�À�пра-
вомÀ� підребер’ї,� �аряч³а,� жовтяниця,� асцит.� За-
�альна� тривалість� ³лінічних� проявів� цирозÀ� печін-
³и� і�розвит³À�на�йо�о�фоні�ра³À,�від�перших�озна³
хвороби� до� моментÀ� �оспіталізації,� ³оливалась� À
межах� від� 6� міс.� до� 10� ро³ів� (в� середньомÀ� 3-4
ро³и).� Значне� по�іршення� за�ально�о� станÀ� на-
ставало� за�8-10�міс.� до� встÀпÀ� в� стаціонар� і� бÀло,
очевидно,� зÀмовлене� розвит³ом� злоя³існо�о� про-
цесÀ.� У� цей� період� посилювався� біль� À� правомÀ
підребер’ї,� з’являлись� різ³а� слабість� і� схÀднення.
ПоявÀ� жовтяниці� та� асцитÀ� хворі� відзначали� за� 3-
4�міс.�до��оспіталізації.

ПРП� –� ба�атофа³торна� хвороба.� На� частотÀ� її
вини³нення� À� хворих,� інфі³ованих�НВV� i�HCV,� впли-
вають�різні� причинні�фа³тори,� я³і,� очевидно,� не�ма-
ють�самостійно�о� значення,� але�віді�рають�роль� ³о-
³анцеро�енів� [9].� До� останніх� належать,� À� першÀ
чер�À,�вірÀсний��епатит,�цироз�печін³и�та�ал³о�олізм.

За� анамнестичними� даними,� із� 35� хворих� на
ПРП� вірÀсний� �епатит� із� жовтяницею� перенесли� 9
(25,7� %),� зловживали� ал³о�олем� тривалий� час
(понад� 5� ро³ів)� –� 7� (20,0�%),� поєднання� цих� чин-
ни³ів�відзначено�À�2� (5,7�%)�хворих.�Та³им�чином,
À� половини� пацієнтів� виявлені� істотні� етіоло�ічні
чинни³и,�що�вплинÀли,�віро�ідно,�на�розвито³�зло-
я³існо�о� процесÀ� в� печінці,� причомÀ� в� 11� (31,4�%)
осіб�це�бÀв� вірÀсний� �епатит.

Гістоло�ічні� дослідження� по³азали,�що� транс-
формація�цирозÀ�в�ра³�печін³и�відбÀлась�À�12�(34,3�%)
хворих.�Переважно� це� бÀв�мі³ронодÀлярний� цироз
з� порÀшенням� часточ³овості� та� трабе³Àлярності
стрÀ³тÀри� печін³и� (мал.� 1).� Вели³і� ділян³и� печін³о-
вої� т³анини� з� ³літинним� поліморфізмом� розділя-
ють�широ³і� пасма� сполÀчної� т³анини� з� добре� ви-
раженою� вас³Àляризацією.� Помітним� бÀв� ядерний
поліморфізм:� витя�нÀті,� о³рÀ�лі,� в� дея³их� �епато-
цитах� вели³і� ядра,� я³і� займали�майже� дві� третини
площі� ³літини� з� вираженою�мітотичною�а³тивністю.

Ріст� захворюваності� на� цироз-ра³,� за� нашими
даними,� можна� пов’язати� з� почастішанням� вірÀс-
них� та�ал³о�ольних�пош³оджень�печін³и.�В� той�же
час�з�8�випад³ів�метастатично�о�ра³À�печін³и�лише
в� одномÀ� виявлено� поєднаний� вплив� на� печін³À
ал³о�олю� та� вірÀсів� �епатитів� В� і� С.

Аналіз� лабораторних� по³азни³ів� при� ПРП� за-
свідчив� (табл.� 1),�що� більш� я³� À� половини� хворих
мали� місце� анемія� різно�о� стÀпеня� тяж³ості,
збільшена�ШОЕ,�лей³опенія,�причомÀ�остання�спо-
стері�алась� Àдвічі� частіше� À� хворих,� в� я³их� ПРП
розвинÀвся� на�фоні� цирозÀ.

Рівень� за�ально�о� білірÀбінÀ� підвищився� в� си-
роватці� ³рові� À� 23� (65,7�%)� хворих,� а� за�наявності

Мал.�1.�Мі³ронодÀлярний�цироз�з�порÀшенням�часточ-
³овості�та�трабе³Àлярності�стрÀ³тÀри�печін³и.
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жовтяниці� по³азни³и� білірÀбінÀ� за� рахÀно³� пря-
мо�о� ся�али� 100-120� м³моль/л.� Я³� відомо,� ³оло
80�%� альбÀмінів� виробляється� печін³ою.� За� на-
шими�даними,�À�82,8�%�хворих�на�ПРП�спостері�а-
лась� �іпоальбÀмінемія� і� À� 68,5�%�–� �іпер�лобÀліне-
мія.� Отримані� дані� підтверджÀють� резÀльтати� ос-
танніх� досліджень� [10],� з�ідно� з� я³ими� À� хворих,
інфі³ованих� НВV,� з� рівнем� сироват³ово�о� альбÀ-
мінÀ�<4,1��/л�ризи³�розвит³À�ПРП�протя�ом�5�ро³ів
становив� 40�%� проти� 3,2�%� випад³ів� –� з� рівнем
альбÀмінÀ�>4,1� �/л.

Гіпер�лобÀлінемія� спостері�алась� пра³тично� À
всіх� хворих,� я³і� перенесли� À� минÀломÀ� вірÀсний
�епатит�(11�осіб),�а�та³ож�À�тих�хворих,�в�я³их�бÀла
виявлена� персистенція� НВV� i� HCV� в� ³рові.� Наве-
дені� резÀльтати� засвідчÀють� наявність� запально-
дистрофічно�о� процесÀ� в� печінці,� ви³ли³ано�о
тривалою� реплі³ацією� вірÀсÀ� в� �епатоцитах,� на
ґрÀнті�я³ої�мі��розвинÀтись�ПРП.�Цим�можна�пояс-
нити� та³ож� підвищення� ферментативної� а³тив-
ності,� про�що� свідчать� висо³і� ³онцентрації� в� ³рові
лÀжної�фосфатази� та� амінотрансфераз� (табл.� 1).

Визначення� α-фетопротеїнÀ� в� сироватці� ³рові,
я³� відомо,� є� важливим� діа�ностичним� ³ритерієм
ПРП.� При� �епатоцелюлярномÀ� ра³À� він� визна-
чається� À� близь³о� 70�%� хворих.� У� наших� дослід-
женнях� α-фетопротеїн� виявлено� À� всіх� 43� хворих.
Але�я³що�À�8�хворих�на�метастатичний�ра³�печін-
³и�³онцентрація� α-фетопротеїнÀ�в�сироватці�³рові
бÀла� порівняно� низь³ою� і� ³оливалась� À� межах
3,8-128� н�/мл� (в� середньомÀ� –� 48� н�/л),� то� À� 35
хворих�на�ПРП�вона�бÀла�À�5�разів�вищою� і�³оли-
валась� À� межах� 120-342� н�/мл� (в� середньомÀ� –
213,5� н�/л).

Таблиця�1

Лабораторні�по³азни³и�³рові�À�хворих�на�ПРП

На� сьо�одні� отримані� достатньо� пере³онливі
дані� про� вини³нення� ПРП� переважно� À� хронічних
носіїв�НВV�i�HCV.�У�наших�спостереженнях�із�8�хво-
рих� на�метастатичний� ра³� печін³и� лише� в� одно�о
в� сироватці� ³рові� бÀли� виявлені� мар³ери� цих
вірÀсів.�Це�бÀв�хворий,�я³ий�переніс��епатит� і�три-
валий� час� зловживав� ал³о�олем.� З� 35� хворих� на
ПРП� інфі³ованими� НВV� i/або� HCV� виявилось� 26
(74,3�%),�з�них�À�12�виявлено�НВV,�À�8�–�HCV�і�À�6�–
НВV� i� HCV.� Поєднаний� вплив� вірÀсів� �епатитів� В� і
С� з� хронічним� вживанням� ал³о�олю� встановлено
À�14�хворих.

На� основі� отриманих� даних� можна� стверджÀ-
вати,� що� вини³нення� ПРП� з� Àчастю� НВV� i� HCV
ініціюється� поєднаним� дов�отривалим� впливом
різних�фа³торів� (перш� за� все� ал³о�олю),�що� ви³-
ли³ають� пош³одження� печін³и� і� розвито³� цирозÀ.

Лі³Àвання�ПРП� є� с³ладним� завданням.�Лише� À
10-15�%� хворих� на� час� встановлення� діа�нозÀ� по-
³азане� ради³альне� хірÀр�ічне� втрÀчання.� У� пере-
важної� більшості� пацієнтів� можливе� паліативне
³онсервативне� лі³Àвання.� Виходячи� з� резÀльтатів
обстеження� хворих,� апробовано� схемÀ� ³онсерва-
тивно�о� лі³Àвання� хворих� на� ПРП,� я³а� в³лючає
хіміопроменевий�метод�та� інтерферонотерапію.�Я³
відомо,� методи³а� ре�іонарної� хіміотерапії� (хіміо-
емболізація,� внÀтрішньоартеріальна� інфÀзія)� є
провідною� в� ³онсервативномÀ� лі³Àванні� при� пер-
винномÀ� і� метастатичномÀ� ра³À� печін³и.� Одна³
вона�має� низ³À� протипо³азань:� наявність� асцитÀ,
жовтяниці,� масивне� (понад� 90�%)� Àраження� па-
ренхіми� ор�ана.

У�10�хворих�застосÀвали�системнÀ�внÀтрішньо-
веннÀ� поліхіміотерапію� за� настÀпною� схемою:

По³азни³�
Контроль��

(донори�³рові)�
(n=30)�

Цироз-ра³��
(n=12)�

ПРП�без�цирозÀ��
(n=23)�

�%�
(від�Àсіх��
хворих)�

ШОЕ,�>20�мм/�од� 2� 9� 18� 77,1�
Еритроцити,�<3,5�Т/л� 3� 6� 13� 54,2�
Лей³оцити,�<4,0�Г/л� 4� 7� 11� 51,4�
Гемо�лобін,�<100��/л� 6� 7� 14� 60,0�
БілірÀбін�(за�.),�>20�м³моль/л� 2� 6� 17� 65,7�
ЛÀжна�фосфатаза,�>2000�нмоль/(с×л)� –� 9� 18� 77,1�
АсАТ,�>0,8�ммоль/(л×�од)� 4� 8� 15� 65,7�
АлАТ,�>0,7�ммоль/(л×�од)� 4� 8� 16� 68,5�
АльбÀмін,�<4,0��/л� 3� 12� 17� 82,8�
ГлобÀліни,�>3,0��/л� 2� 10� 14� 68,5�
α-фетопротеїн,�>120�н�/л� 0� 12� 23� 100,0�
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до³сорÀбіцин�по�30-40�м�/м2�À�1-й�і�8-й�дні,�5-фтор-
Àрацил�по�500�м�/м2�À�1-й�і�8-й�дні,�ци³лофосфамід
по� 400�м�/м2� À� тіж� дні.� Ци³ли� повторювались� че-
рез�4�тиж.

Паралельно� з� поліхіміотерапією� та� промене-
вою� терапією� проводилась� імÀнотерапія� лафе-
роном,� що� є� першим� вітчизняним� ре³омбінант-
ним� α-2b(л)� інтерфероном.�Лаферон�вводився�по
3� млн�МО� внÀтрішньом’язово� через� день� протя-
�ом� одно�о� місяця.� Повторні� ци³ли� проводили
через� 2� міс.� З� виявлених� не�ативних� побічних
ефе³тів� слід� в³азати� �іпертермічнÀ� реа³цію,� я³а
спостері�алась�À�6�з�22�хворих,�я³им�проводилась
лаферонотерапія.

Я³� відомо,� хіміотерапія� в� ³омбінації� з� проме-
невим� лі³Àванням� може� здійснюватись� À� різних
варіантах:� 1)� одночасне� призначення� хіміо-� і� про-
меневої� терапії;� 2)� променева� терапія� з� настÀп-
ною� хіміотерапією;� 3)� хіміотерапія� з� настÀпним
опроміненням� печін³и.� Позитивний� момент� пер-

шо�о� варіантÀ� лі³Àвання� поля�ає� в� томÀ,�що� при
ньомÀ� дося�ається� ма³симальне� «знищення»� ра-
³ових� ³літин� À� первинномÀ� во�нищі� та� за� йо�о
межами.� Одна³� при� цьомÀ� збільшÀються� то³сич-
ний� вплив� на� ³іст³овий� мозо³� і� частота� Àс³лад-
нень.� На� наш� по�ляд,� доцільніше� застосÀвання
дрÀ�ої� методи³и,� ос³іль³и� рÀйнÀвання� пÀхлини
печін³и� за� допомо�ою� променевої� терапії� відбÀ-
вається� вже� на� першомÀ� етапі� лі³Àвання.� Після� 6-
10� сеансів� опромінення� À� більшості� хворих� зни-
³ає� больовий� синдром.

ПроменевÀ� терапію� і� лаферон� разом� отрима-
ли�12�хворих� (À� т.ч.�5�À� ³омбінації� з�поліхіміотера-
пією),� на� дистанційній� �амматерапевтичній� Àста-
новці� «РОКУС»� (табл.� 2).� Опромінення� печін³и
здійснювали� з� одно�о� поля� в� режимі� дрібно�о
фра³ціонÀвання� дози� по� 2� Гр,� сÀмарна� во�нище-
ва� доза� становила� 55-60� Гр.

Середня� тривалість� життя� після� проведено-
�о� хіміопроменево�о� лі³Àвання� та� лафероноте-

рапії� в� поєднанні� виявилась� на� 5-7� міс.� більшою
порівняно� із� симптоматичним� лі³Àванням.

Гіршими� бÀли� та³ож� резÀльтати� специфічно-
�о�лі³Àвання�28�хворих�на�ПРП,� я³і� �в�минÀлі�ро³и
перебÀвали� в� ³лініці� та� отримÀвали� лише� полі-
хіміотерапію� (12),� променевÀ� терапію� (9)� або� ці
засоби� в� поєднанні� (7);� одна³� різниця� статистич-
но� недостовірна� (Р>0,05).

Уза�альнюючи� резÀльтати� досліджень,� можна
³онстатÀвати,� що� �епато³анцеро�енез� за� Àчастю
НВV� i� HCV,� очевидно,� ініціюється� поєднаним
впливом� низ³и� фа³торів� (перш� за� все� ал³о�о-
лю),� що� ви³ли³ають� пош³одження� паренхіми
печін³и.� Основним� етіоло�ічним� чинни³ом� À� роз-
вит³À� ПРП� все� ж� та³и� залишається� ба�аторічна
персистенція�вірÀсів��епатитів�В� і�С�À��епатоцитах,

я³а� з� плином� часÀ� призводить� до� їх� злоя³існої
трансформації.� Впровадження� À� ³омпле³сне� ³он-
сервативне� лі³Àвання� хворих� на� ПРП� лаферонÀ
дозволило� по³ращити� безпосередні� та� віддалені
резÀльтати,�що,� віро�ідно,�пов’язане�з�противірÀс-
ною,� антипроліферативною� та� імÀномодÀлюваль-
ною�дією� α-інтерферонів.

Âèñíîâêè

1.� У� 2/3� хворих� на� ПРП� виявлено� інфі³Àвання
вірÀсами��епатитів�В�і/або�С,�³ожний�третій�страж-
дав� ал³о�олізмом.

2.� Призначення� лаферонÀ� разом� з� поліхіміо-
терапією� і/або� променевою� терапією� сприяло
продовженню�життя� пацієнтів.

Таблиця�2

РезÀльтати�застосÀвання�різно�о�лі³Àвання�хворих�на�ПРП

Метод�лі³Àвання� Кіль³ість�хворих�
Середня�тривалість�життя�від�почат-
³À�апробовано�о�лі³Àвання,�міс.�

Поліхіміотерапія+лаферонотерапія� 10� 19,5±6,2�
Променева�терапія+лаферонотерапія� 7� 20,7±4,7�
Променева�терапія+поліхіміотерапія�+�лаферон
отерапія�

5� 21,3±5,1�

Симптоматична�терапія� 13� 14,2±4,3�
Поліхіміотерапія� 12� 14,3±3,8 
Променева�терапія� 9� 16,1±4,5 
Променева�терапія+поліхіміотерапія� 7� 17,6±3,2 
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R O L E  O F  H E P A T I T I S  B  A N D  C  V I R U S E S
A N D  A L C O H O L I S M I N  D E V E L O P M E N T
A N D  C L I N I C A L  C O U R S E  O F  P R I M A R Y
L I V E R  C A N C E R

V.I. Dryzhak, M.A. Andreychyn, Yu.V. Uhliar

SUMMARY.�35�patients�with�primary�liver�cancer�(PLC)
and�8�patients�with�matastatic�damage�of� liver�were
investigated.�It�was�proved�an�important�role�of�hepatitis
B�and�C�viruses�and�alcoholism�in�the�development�of
PLC.� Prescribing� of� laferon� combined� with
polychemotherapy�and/or� radiation� therapy�promoted
the�prolongation�of� life�duration�of� the�patients.
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Проведене� по�либлене� обстеження� донорів,
з’ясована� частота�HBV-� і� HCV-інфе±цій� серед� до-
норів� молодо�о� ві±¾� станом� на� 2004� р.� Уточнені
можливі� шляхи� інфі±¾вання� та� встановлена� час-
тота� виявлення� ±лінічних� озна±.

Проблема� вірÀсних� �епатитів� (ВГ),� я³� і� раніше,
залишається�а³тÀальною.�Медична� і�соціальна�зна-
чÀщість� цієї� проблеми� зÀмовлена� їх�широ³им�роз-
повсюдженням,� висо³им� рівнем� захворюваності,
множинністю�шляхів� реалізації� парентерально�о
шляхÀ� передачі� збÀдни³а,� переважанням� стертих
і� безсимптомних�форм,� а� та³ож� несприятливими
наслід³ами� хвороби� [1].

Відомо,�що� інтенсивність�поширення�епідемічно-
�о�процесÀ�почат³ово�визначається� ³іль³істю�а³тив-
них�джерел�збÀдни³а�серед�населення,� томÀ�напрÀ-
женість� йо�о� при� вірÀсних� �епатитах� перебÀває� в
прямомÀ� зв’яз³À� з� числом� носіїв� мар³ерів� цих
інфе³цій.� РеальнÀ� поширеність� інфі³ованості� насе-
лення� відображає� частота� виявлення�мар³ерів� па-
рентеральних�ВГ�серед�донорів.�Донори�на�сьо�одні
залишаються� та³ож� найбільш� небезпечними� з� епі-
деміоло�ічної� точ³и� зорÀ� я³�можливі� приховані� дже-
рела�цих�інфе³цій�[2].�Між�тим,�дані�літератÀри�щодо
частоти�виявлення�мар³ерів� �епатитів�В� (ГВ)� і�С� (ГС)
наведені� стосовно�о³ремих�ре�іонів� і� ³оливаються�в
межах�від�14,5�до�54,8�%�для�ГВ�і�від�1,3�до�8,9�%�для

* Âèñëîâëþºìî ùèðó ïîäÿêó ïðåäñòàâíèöòâó êîìïàí³¿ «Øåð³íã-Ïëàó Ñåíòðàë ²ñò ÀÃ» â Óêðà¿í³ çà ô³íàíñîâó ï³äòðèì-
êó ìàðêåðíîãî îáñòåæåííÿ íà ãåïàòèòè Â ³ Ñ.


