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Изучены изменения, происходящие в сосудистом русле – начиная от фактора Виллебранда, эндотелиального фактора 
роста, мЦР и заканчивая сРПВ. Обследовано 99 пациентов с аГ I–II степени, средний возраст – 63,2±2,6 года, длительность 
заболевания – 9,2±7,2 года.

Пациенты с аГ имеют нарушения всех звеньев сосудистого русла: функции эндотелия (повышенный фактора Виллебран-
да), микроциркуляторные нарушения, а также повышение сРПВ по сосудам эластического типа. Длительность заболевания 
находится в прямой корреляционной связи с микроциркуляторными нарушениями и сРПВ, между изменениями в мЦР и 
сРПВ имеются корреляционные взаимосвязи, которые указывают на общность процессов. На концентрацию VEGF влияет 
длительность заболевания аГ. 
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The study investigates pathological changes in vascular system including von willebrand factor levels, vessel endothelium growth 
factor (VEGF) levels, properties of microvascular blood circulation and pulse wave velocity. The study group was 99 patients with mild 
to moderate arterial hypertension, mean age 63,2±2,6 years, average hypertension history of 9,2±7,2 years.

Patients with arterial hypertension demonstrated altered vascular function on different levels: endothelial function (elevated von 
willebrand factor levels), impaired microvascular circulation, and accelerated PwV in elastic arteries. Duration of disease directly 
correlates with microcirculation disfunction and pulse wave velocity, the latter two having an intercorrelation that points out the that 
both process are based on similar mechanism. VEGF serum levels also have correlation with the duration of hypertension history.
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Введение
Последние десятилетия в кардиологии ознамено-

вались не только интенсивным развитием фундамен-
тальных понятий патогенеза артериальной гипертонии 
(аГ), но и критическим пересмотром многих представ-
лений о причинах, механизмах развития и лечения это-
го заболевания. 

Известно, что аГ является важным фактором риска 
развития структурно-функциональных нарушений всех 
отделов сосудистого русла – от микроциркуляторного 
звена до аорты. Выявление данных нарушений на на-
стоящий момент является обязательным в диагностике 
поражения органов-мишеней при аГ. В рекомендациях 
Европейского общества гипертензии (ESH) и Европейс-
кого общества кардиологии (ESC), а также Российского 
медицинского общества по артериальной гипертонии 
параметры жесткости сосудистой стенки включены в 
число те стируемых параметров при поиске субклини-
ческого поражения орга нов-мишеней при аГ, а также 
факторов, серьезно влияющих на прогноз у пациентов 
с аГ [2].

Проявления поражения сосудистого русла при аГ 
различаются в зависимости от структуры сосудистой 
стенки, которая значительно отличается в разных от-
делах сосудистого дерева. 

микроциркуляторное русло (мЦР) – мельчайшая 
структурно-функциональная единица системы крово-
обращения, где происходит взаимодействие между 
током крови и работой ткани, обеспечивающее осу-
ществление клеточных функций. Ремоделирование 
мЦР при аГ проявляется гипертрофией сосудистой 
стенки, уменьшением просвета сосуда, облитераци-
ей сосудов, что приводит к уменьшению количества 
функционирующих капилляров – рарефикации [13]. 
Экспериментальные данные позволяют сформулиро-
вать предположение о том, что диффузная системная 
рарефикация микрососудистого русла может быть 
первичной причиной аГ [11]. Поражение аорты и вы-
явление артериальной ригидности и центрального аД 
для сердечно-сосудистых исходов в последние годы 
активно изучаются [7, 14]. скорость распространения 
пульсовой волны (сРПВ) между сонной и бедренной 
артериями считается золотым стандартом оценки ри-
гидности аорты. 

В последнее время большой интерес представляет 
изучение сывороточных концентраций эндотелиаль-
ного фактора роста (VEGF) при аГ. У пациентов с аГ 
отмечаются нарушения процессов роста сосудов [9]. 
В некоторых исследованиях показано, что эффектив-
ная антигипертензивная терапия способна снижать 
уровень VEGF у пациентов. Однако роль VEGF в про-
цессах повреждения сосудистого эндотелия у данной 
категории пациентов нуждается в уточнении. 

Представляет интерес одновременное изучение из-
менений, происходящих в различных звеньях сосудис-
того русла при аГ. 

Методика исследования
В нашем открытом, нерандомизированном одно-

центровом исследовании участвовало 99 пациентов 
с аГ I–II степени, средний возраст которых составил 
63,2±2,6 года, длительность заболевания в среднем 
9,2±7,2 года. Диагноз аГ устанавливали в соответствии 
с классификацией ВОЗ/мОаГ (1999), ЕОК (2007). В 
контрольную группу вошли 20 условно здоровых доб-
ровольцев (средний возраст 63,4+7,8 года). 

В исследование не включали больных с симптома-
тическими гипертензиями, сахарным диабетом, неста-
бильной стенокардией, стабильной стенокардией III–IV 
ФК по Канадской классификации, инфарктом миокарда, 
хронической сердечной недостаточностью III–IV ФК с 
фракцией выброса менее 40% по классификации Нью-
Йоркской ассоциации сердца, желудочковыми наруше-
ниями ритма, фибрилляцией предсердий. Оценивали 
исходную тяжесть аГ и соответствие критериям вклю-
чения и исключения из исследования. За 14 дней до 
включения пациенты проходили отмывочный период: 
им отменяли предшествующую антигипертензивную 
терапию.

В диагностике поражения сосудов использовали 
величину скорости распространения пульсовой волны 
(сРПВ) на участке между сонной и бедренной артери-
ями.

скорость распространения пульсовой волны изу-
чали с помощью объемной сфигмографии. По данным 
Людвига (Ludwig, 1936), существуют следующие воз-
растные нормы сРПВ: 

по сосудам эластического типа (сэ, м/с): 14–30 лет – 
5,7; 31–50 лет – 6,6; 51–70 лет – 8,5; 71 и старше – 9,8;

по сосудам мышечного типа (см, м/с): 14–20 лет – 
6,1; 21–30 лет – 6,8; 31–40 лет – 7,1; 41–50 лет – 7,4; 51 
и старше – 9,3. 

Исследование проводили на компьютерном комп-
лексе для исследования электрической и механической 
деятельности сердечно-сосудистой системы «Поли-
спектр» (ООО «Нейро-софт», г. Иваново). сРПВ оце-
нивали по следующим параметрам: сПВ по артериям 
мышечного типа (см, м/с); сРПВ по артериям эласти-
ческого типа (сэ, м/с). Результаты считались объектив-
ными при коэффициенте репрезентативности не менее 
0,890 и коэффициенте повторяемости 0,935 [5].

микроциркуляторное русло (мЦР) изучали с по- 
мощью допплерографа ультразвукового компьютери-
зированного для исследования кровотока («минимакс-
допплер-К», ООО сП «минимакс», г. санкт-Петербург). 
Оценивали: Vam – среднюю линейную скорость крово-
тока по кривой средней скорости; Qas – систолическую 
объемную скорость по кривой средней скорости (пока-
затель тканевой перфузии). По данным ультразвуко-
вой высокочастотной допплерографии (датчик 25 мГц) 
скорость кровотока в коже здоровых людей различных 
областей колеблется от 2,3 до 4,9 мм/с [1].

Для оценки NO-зависимой вазодилатации исполь-
зовали окклюзионную (манжеточную) пробу. Реактив-
ная гиперемия при проведении данной пробы связана 
с увеличением образования в эндотелии оксида азота. 
Пробу проводили следующим образом: на плечо на-
кладывали манжету манометра, в которой нагнетали 
давление до момента исчезновения спектра кровотока 
на мониторе аппарата (компрессия плечевой артерии). 
Компрессия проводилась в течение 3 минут, затем про-
изводилась быстрая декомпрессия сосуда.

Запись допплерограммы выполнялась на 30-й сек., 
1-й мин после декомпрессии, в дальнейшем – каждую 
минуту после проведения процедуры, в общей слож-
ности десятикратно (4-я, 5-я минуты и т. д.). Определя-
лись объемная и линейная скорости кровотока. Реак-
цию оценивали следующим образом: 

1. адекватная (повышение линейных скоростных 
показателей кровотока на 20% от исходного);

2. Неадекватная:
 а) недостаточная,
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 б) гиперреактивная.
3. Парадоксальная (вазоконстрикция) [3].
активность фактора Виллебранда в центрифуги-

рованной плазме определяли методом прямого коли-
чественного фермент-связанного иммуносорбентного 
химического анализа («Axis-Shield Diagnostic Limited», 
«Bnited Kingom»). Результат автоматически рассчиты-
вался прибором относительно калибровочной кривой. 
Нормальная область значений фактора Виллебранда в 
95% случаев определялась в пределах 50–150%.

Уровень исследуемых факторов роста определялся 
в сыворотке крови пациентов, взятой для анализа нато-
щак. Для проведения иммуноферментного анализа ис-
пользовались наборы реактивов «Bender Medsystems» 
(сШа), VEGF. Оптическая плотность образцов во всех 
лунках планшета оценивалась лабораторным ридером 
для ИФа с длиной волны 450–600 нм. Концентрация 
исследуемого вещества получена расчетным мето-
дом из значений оптической плотности программой 
«MathCad» в соответствии с инструкцией производите-
ля реактивов.

статистическая обработка данных проведена с 
использованием программы статистического анализа 
«Statisticа. 6» («Statsoft», сШа). Результаты представ-
лены в виде средних величин и ошибки средних вели-
чин (M±m). За статистически значимые принимались 
отличия при р< 0,05. Достоверность динамики изучае-
мых количественных показателей оценивали по t-кри-
терию стьюдента для парных измерений, а достовер-
ность различий частотных показателей – по критерию 
Фишера. связь между ранговыми показателями до и 
после лечения вычисляли на основе таблиц сопряжен-
ности, а достоверность указанной связи рассчитывали 
с помощью критерия Пирсона χ2. 

Результаты исследования
Все включенные в исследование пациенты были 

старше 50 лет, из них было 54 женщины (54,5% обсле-
дованных) и 45 мужчин (45,5% обследованных). Ни одна 
из женщин не находилась в периоде пре- и менопаузы, 
все пациентки пребывали в состоянии постменопаузы, 
в связи с этим гендерные особенности в нашем иссле-
довании не учитывались и не определялись. 

Несомненный интерес представляет изучение 
показателей, характеризующих сосудистое русло, 
среди пациентов с аГ и относительно здоровых доб-
ровольцев. 

Исходная характеристика пациентов представлена 
в таблице 1. Необходимо отметить, что группы были 
сопоставимы между собой по полу и возрасту. сред-
ние цифры систолического артериального давления и 
диастолического артериального давления достоверно 
отличались между первой и второй группами и были 
выше у пациентов с аГ. Группы изначально достовер-
но различались между собой по средней линейной ско-
рости кровотока, данный показатель был достоверно 
выше у пациентов, страдающих аГ.

Резервные возможности микроциркуляторного рус-
ла характеризует прирост линейной скорости кровото-
ка после проведения постокклюзионной пробы. Данный 
прирост должен составить не менее 20% от исходных 
величин. Как видно из таблицы, относительно здоро-
вые добровольцы имели нормальный прирост данного 
показателя, у больных с сердечно-сосудистой пато-
логией, наоборот, отмечалось достоверное снижение 
данного показателя.

Увеличение объемной скорости кровотока происхо-
дило уже на первой минуте пробы, максимальный ответ 

Таблица 1

Исходная характеристика пациентов с АГ  
и относительно здоровых добровольцев

Показатель
1-я группа АГ 

(n=99)

2-я группа –
относительно здоровые 

добровольцы (n=20)
Возраст, годы 63,2+2,6 года 63,4+7,8
саД, мм рт. ст. 167,17±7,86 * 126,13±6,24 
ДаД, мм рт. ст. 96,51±3,82* 79,47±4,32

Средняя линейная скорость кровотока
Vаm, см/с 3,43+0,03 2,23+0,04*
Vаm, см/с, 3 мин 3,38+0,02 2,92+0,02*^

Систолическая объемная скорость
Qas, мл/с/см3, исход 0,26 +0,011 0,29+0,009
Qas, мл/с/см3,
1 мин

0,25+0,009 0,24+0,011

Qas, мл/с/см3,
3 мин

0,48+0,011^* 0,36+0,010^

Qas, мл/с/см3,
5 мин

0,34+0,012^ 0,28+0,010

сРПВ сэ, м/с 13,27+0,53* 8,37+0,76*
Фактор Виллебранда 168,7+9,1% 134,4+6,7%.
VEGF, нг/мл 193,5577+13,1342* 43,4198+11,8722*

 Примечание:  *р<0,05 – достоверность различий между значениями соответствующих показателей между 
группами; ^ р<0,05 – достоверность различий между значениями соответствующих показателей 
в одной группе в разное время после проведения пробы.
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наблюдался в обеих группах на 3-й минуте – именно это 
увеличение является амплитудой реакции, затем в нор-
ме должно наблюдаться снижение Qas к 5–7-й минуте, 
достоверно не отличающееся от исходного уровня, что и 
произошло среди относительно здоровых , а у больных, 
имеющих аГ, достижения фоновых значений объемной 
скорости кровотока не наблюдалось и превышало их на 
10–15%. 

В результате исследования сРПВ отмечено, что у 
пациентов, имеющих повышенное аД, имеются нару-
шения сРПВ по сосудам эластического типа в виде по-
вышения данного показателя, в целом по группе сРПВ 
по сэ составила 13,27+0,53 м/с и была достоверно 
выше контрольной группы. 

Фактор Виллебранда, рассматриваемый как маркер 
эндотелиальной дисфункции, был повышен у 69,7% 
обследованных пациентов с повышенным аД и соста-
вил в среднем у пациентов данной группы 168,7±9,1%, 
однако достоверно не отличался от относительно здо-
ровых добровольцев.

Концентрация VGEF среди пациентов с аГ колеба-
лась от 22,03895 нг/мл до 517,1225 нг/мл и была досто-
верно выше у пациентов с аГ, чем у здоровых добро-
вольцев.

Представляет интерес изучение влияния длитель-
ности заболевания на структурно-функциональное со-
стояние сосудистого русла. В связи с этим пациенты 
были разделены на две группы: I группа (длительность 
аГ до 10 лет) – 42 пациента, страдали аГ – 4,91±3,65 
года, II группа (аГ более 10 лет) – 57 пациентов, имели 
в анамнезе аГ – 8,93±7,0 года (р <0,05), (табл. 2).

Необходимо отметить, что группы были сопостави-
мы между собой по полу, возрасту, средним цифрам 
систолического артериального давления (167,13±7,25 
и 164,5±4,16 мм рт. ст.) и диастолического артериаль-
ного давления (99,56±4,97 и 106,66±5,69 мм рт. ст. – 
для первой и второй групп соответственно).

Линейные скорости кровотока между группами исход-
но были сопоставимы как максимальная систолическая, 
так и конечная диастолическая, однако группы исходно (до 
проведения пробы) различались между собой по средней 
линейной скорости кровотока. Данный показатель был до-
стоверно выше у пациентов, длительно страдающих аГ. 

Прирост линейной скорости кровотока после посток-
клюзионной пробы не менее чем 20% от исходных вели-
чин сохранен только среди пациентов, имеющих длитель-
ность аГ менее 10 лет. среди больных с длительностью 
аГ более 10 лет, наоборот, отмечалось достоверное 
снижение данного показателя. Также у больных, имею-
щих длительный стаж аГ, достижения фоновых значений 
объемной скорости кровотока не наблюдалось.

В результате исследования сРПВ отмечено, что у 64 
пациентов (64,6% обследованных) имеются нарушения 
сРПВ по сосудам эластического типа сэ в виде повыше-
ния данного показателя. сРПВ была достоверно выше 
среди пациентов, имеющих аГ более 10 лет. сРПВ по 
сосудам мышечного типа имеет тенденцию к увеличению 
данного показателя в среднем по группе 8,3+0,6 м/с. 

Фактор Виллебранда достоверно не отличался 
между пациентами в зависимости от длительности аГ. 
Эндотелиальный фактор роста был достоверно выше у 
пациентов, имеющих длительный стаж аГ.

При изучении корреляционных взаимосвязей нами 
выявлена сильная положительная корреляционная 
взаимосвязь между длительностью аГ и Vаm (r =0,71, 
р<0,05), слабой силы между систолическим аД и  
Vam =0,3 (p<0,05), достоверная связь слабой силы 
между сРПВ в сосудах эластического типа и средней 
линейной скоростью кровотока = 0,31 (рисунок).

связь средней силы между длительностью аГ и 
сРПВ в сосудах эластического типа = 0,53 (p<0,05), 
связь средней силы между систолическим аД и сРПВ 
в сосудах эластического типа = 0,51 (p<0,05), сильная 
связь между возрастом и сРПВ =0,71 (p<0,05). 

Таблица 2

Динамика показателей микроциркуляторного русла и СРПВ у пациентов с АГ  
в зависимости от длительности заболевания

Показатель
1-я группа –
АГ до 10 лет 

(n=42)

2-я группа –
АГ более 10 лет 

(n=57)
Vas, см/с 16,48+2,31 15,99+2,47
Vas, см/с, 3 мин 16,19+1,98 15,62+2,41
Vm, см/с 2,73+0,04 3,02+0,03^*
Vm, см/с, 3 мин 2,9+0,03^ 2,81+0,02^
Vd, см/с 1,41+0,01 1,57+0,01^
Vd, см/с, 3 мин 1,42+0,02 1,53+0,01^
Qas, мл/с/см3, исход 0,29+0,012 0,27 +0,011
Qas, мл/с/см3, 1 мин 0,26+0,011 0,27+0,013
Qas, мл/с/см3, 3 мин 0,36+0,010^ 0,49+0,012^*
Qas, мл/с/см3, 5 мин 0,28+0,011 0,32+0,010^
сРПВ сэ, м/с 11,29+0,84* 13,12+0,65*
сРПВ см, м/с 8,2+0,7 8,5+0,5
Фактор Виллебранда 148,5+7,2% 188,1+8,6%
VEGF, нг/мл 164,342+16,7237* 397,3856+15,9865*

 Примечание:  *р<0,05 – достоверность различий между значениями соответствующих показателей между 
группами; ^ р<0,05 – достоверность различий между значениями соответствующих показателей 
в одной группе в разное время после проведения пробы.
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Обсуждение
При сравнении пациентов, страдающих аГ, с отно-

сительно здоровыми добровольцами нами выявлены 
структурно-функциональные нарушения сосудисто-
го русла среди больных с повышенным аД. Причем 
данные нарушения наблюдались начиная от функции 
эндотелия (повышение фактора Виллебранда) и про-
являлись как на уровне мЦР, так и при изучении элас-
тических свойств артерий в виде повышения сРПВ. 

Наибольший интерес представляет изучение влия-
ния длительности повышения аД на характер наруше-
ний в сосудах. 

Основная цепь регуляции в системе микроциркуляции 
включает активацию или угнетение гладких миоцитов и из-
менение геометрии капиллярного русла в ответ на нейро-
гуморальные воздействия. В результате изменяется гид-
равлическое сопротивление, следствием чего является 
интенсификация или ослабление капиллярного кровотока 
с увеличением или уменьшением трансэндотелиальной 
проницаемости. Нарушение микроциркуляции представ-
ляет собой ключевой механизм повышения общего пери-
ферического сопротивления (ОПсс) при аГ [11]. 

Исследование микроциркуляторного русла показа-
ло, что исходно группы с разной длительностью заболе-
вания различались между собой по средней линейной 
скорости кровотока. Данный показатель был достоверно 
выше у пациентов, с аГ, страдающих этим заболевани-
ем более 10 лет, что, вероятно, можно объяснить уже 
произошедшими изменениями в сосудистой стенке, ко-
торые привели к увеличению жесткости сосуда, а следо-
вательно, и средней линейной скорости кровотока. Од-
нако данная гипотеза требует дальнейшего изучения на 
большем количестве исследований. В подтверждение 
этому предположению нами выявлена сильная положи-
тельная корреляционная взаимосвязь между длитель-
ностью аГ и средней линейной скоростью кровотока. 

В основе функциональных изменений микроцир-
куляторного русла лежит формирование гиперреак-
тивности артериол на вазоконстрикторные стимулы, 
следствием которой становятся их спазм вплоть до 
полного закрытия, эндотелиальная дисфункция со сни-
жением биологической активности оксида азота [12]. 
Дилататорный ответ мЦР обусловлен нарушением 
механизмов эндотелиальной функции, а точнее, эндо-
телийзависимой вазодилатации – проведение окклю-
зионной пробы выявило нарушения данной регуляции 
при длительном течении аГ. 

мы полагаем, что микроциркуляторное русло являет-
ся своеобразным интегратором регуляторных процессов, 

происходящих в сосудах различного калибра. Колебания 
кровотока в микроциркуляторном русле отражают про-
цессы, которые регулируют скорость кровотока в сосудах 
всех калибров. И действительно, при изучении сРПВ 
нами выявлен ряд нарушений. Известно, что повышен-
ная скорость распространения пульсовой волны – мар-
кер повреждения сосудистой стенки у больных с аГ [2].

Значение артериальной ригидности и центрального 
аД для сердечно-сосудистых исходов в последние годы 
активно изучается [7]. сРПВ между сонной и бедрен-
ной артериями считается золотым стандартом оценки 
ригидности аорты. Значение артериальной ригидности, 
оцененной по сРПВ, для риска сердечно-сосудистых 
исходов продемонстрировано в ряде проспективных ис-
следований как у больных аГ, так и в общей популяции. 
с артериальной ригидностью тесно связано изучение 
прогностического значения центрального аД, для кото-
рого в ряде исследований установлено более высокое 
предсказывающее значение в отношении сердечно-со-
судистых исходов по сравнению с уровнем аД, традици-
онно измеряемым на уровне плечевой артерии [14].

Изменение жесткости сосудистой стенки – это уже 
перестройка стенки сосуда вследствие длительного 
поддержания активного мышечного тонуса. Начальным 
же механизмом, запускающим данный патологический 
процесс, является дисфункция эндотелия [4]. 

В основе патогенеза атеротромбоза ведущую роль 
играют тромбоцитарно-сосудистые факторы (фибри-
ноген и фактор Виллебранда), при участии которых и 
развиваются сосудистые катастрофы [10].

Фактор Виллебранда, повышенный практически у 
2/3 пациентов с аГ, рассматривается нами как мар-
кер эндотелиальной дисфункции. Дисфункция эндо-
телия, являясь начальным звеном прогрессирования 
сердечно-сосудистого континуума, приводит к дисба-
лансу между продукцией вазоконстрикторов и вазо-
дилататоров, ангиопротекторов и протромботических 
факторов, пролиферативных и антипролиферативных 
факторов и в конечном итоге способствует структур-
ной перестройке сосудистой стенки и повышению 
сосудистой жесткости, проявляющейся повышенной 
сРПВ. 

Таким образом, аГ вызывает ремоделирование 
сосудистой стенки и нарушение эндотелиальной фун-
кции. У пациентов с аГ отмечаются нарушения процес-
сов роста сосудов [14]. 

Некоторыми исследователями изучалась взаимо-
связь плазменных концентраций VEGF у пациентов с 
аГ с другими ранними маркерами повреждения сосу-
дистой стенки, например изменениями артерий сет-
чатки при гипертонической ретинопатии, нарушениями 
процессов поток-зависимой вазодилатации при функ-
циональных пробах [6]. Установлено, что концентра-
ция VEGF была достоверно выше в группе пациентов 
с аГ, у которых имелись поражения органов-мишеней, 
и не зависела от степени повышения артериального 
давления и возраста. В нашем исследовании получено 
достоверное повышение концентрации VEGF у пациен-
тов, длительно страдающих аГ. Также изучалась связь 
VEGF с концентрацией фактора Виллебранда, однако 
достоверной связи выявлено не было.

Таким образом, пациенты с аГ имеют нарушения 
всех звеньев сосудистого русла: функции эндотелия 
(повышенный фактор Виллебранда), микроциркуля-
торные нарушения, а также повышение сРПВ по со-
судам эластического типа. Длительность заболевания  

Достоверные корреляционные  
взаимосвязи между изучаемыми  

показателями сосудистого русла (р<0,05)
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находится в прямой корреляционной связи с микро-
циркуляторными нарушениями и сРПВ. между изме-
нениями в мЦР и сРПВ по сосудам эластического типа 
имеются корреляционные взаимосвязи, которые ука-
зывают на общность процессов. 
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с целью изучения взаимосвязи между биологическим возрастом, коэффициентом скорости старения и антропометричес-
кими показателями было обследовано 250 человек с метаболическим синдромом. Установлено, что у пациентов с метаболи-
ческим синдромом биологический возраст и коэффициент скорости старения увеличены: биологический возраст – на 8 лет, 
коэффициент скорости старения составляет 1,38. между окружностью талии и коэффициентом скорости старения, индексом 
массы тела и биологическим возрастом имеется сильная положительная корреляционная связь.
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