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Ишемическая болезнь сердца требует дальнейшего изучения с целью поиска чувствительного, специ-
фичного и простого в использовании диагностического критерия. Тромбоциты, как непосредственные 
участники сердечно-сосудистых событий, представляют интерес и с точки зрения патофизиологии, 
и в клинической практике. В обзоре рассмотрена эволюция представлений о функциях тромбоцитов: от 
их роли в гемостазе и открытия ключевых гликопротеинов до современных данных об участии в им-
мунном ответе и воспалении. Проанализированы исследуемые в настоящее время тромбоцитарные 
маркеры, включая средний объём тромбоцитов, соотношение тромбоцитов к лимфоцитам, экспрессию 
поверхностных рецепторов, а также индексы системного воспаления. Однако их специфичность может 
вызывать сомнения. Перспективными выглядят маркеры апоптоза тромбоцитов, такие как экспрессия 
каспазы 8 и транслокация фосфатидилсерина. Связь апоптоза тромбоцитов с ишемической болезнью 
сердца почти не изучена, что делает их перспективной целью для дальнейших исследований в качестве 
диагностического критерия.
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Coronary heart disease requires further study in order to find a sensitive, specific, and easy-to-use diagnostic 
criterion. Platelets, as direct participants in cardiovascular events, are of interest both from the pathophysiological 
point of view and in clinical practice. The review examines the evolution of concepts regarding platelet functions: 
from their role in hemostasis and the discovery of key glycoproteins to modern data on their participation in 
the immune response and inflammation. Currently studied platelet markers are analyzed, including mean 
platelet volume, platelet-to-lymphocyte ratio, surface receptor expression, and systemic inflammation indices. 
However, their specificity may be questionable. Markers of platelet apoptosis, such as caspase-8 expression and 
phosphatidylserine translocation, appear promising. The relationship between platelet apoptosis and coronary 
heart disease remains almost unexplored, making them a promising target for further research as a diagnostic 
criterion.
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Исторический экскурс (введение)

Изучение клеток крови началось ещё в XVII веке, од-

нако лишь в 1842 году Франсуа Донне открыл тромбоци-

ты [1]. Их предназначение оставалось загадкой, высказыва-

лись мнения, что это – предшественники эритроцитов, что 

они образуются при распаде лимфоцитов, каким-то образом 

синтезируются бактериями и даже что тромбоциты – это 

всего лишь артефакт, наблюдаемый только in vitro. И толь-

ко спустя сорок лет итальянский врач Джулио Биццоце-

ро опубликовал работу, в которой доказывал роль «кровя-

ных пластинок» в восстановлении поврежденных сосудов 

и гемостазе [2]. Несмотря на предложенное им название 

«кровяные пластинки», их продолжали называть «бляшки 

Биццоцеро». А известное нам название «тромбоцит» было 

предложено М.Дикхайзеном в 1901 году [3].

Честь открытия мегакариоцитов как источника тром-

боцитов принадлежит Джеймсу Райту, в 1915 году он опи-

сал гигантские клетки костного мозга, от которых отшну-

ровываются тромбоциты. Однако предположение об этом 

было высказано еще в 1880 году русским терапевтом Васи-

лием Парменовичем Образцовым. В мазке костного мозга 

он наблюдал мегакариоциты и рядом – множество тромбо-

цитов и писал, что именно из этих гигантских клеток и об-

разуются тромбоциты [4].

К середине ХХ века ультраструктура тромбоцита бы-

ла описана, а фундаментальная роль альфа-гранул и плот-

ных телец в процессах коагуляции и тромбообразования 

не вызывала сомнений [5]. Основная функция тромбоцитов 

– формирование кровяного сгустка для защиты от кровоте-

чения – была доказана. Однако конкретные молекулярные 

механизмы формирования сгустка оставались неясными. 

Важнейшем шагом к пониманию работы тромбоцитов 

стала разработка Густавом Борном оптического агрегоме-

тра, принцип которого позже лёг в основу люминесцент-

ной агрегометрии [6]. Наблюдение за процессами агре-

гации тромбоцитов in vitro позволило идентифицировать 

биологически активные вещества, известные сегодня как 

агонисты тромбоцитов: коллаген, тромбин, АДФ [7]. Уже 

в 1970 году механизм образования тромбоцитарного сгуст-

ка был достаточно полно описан и соответствовал совре-

менным представлениям [5].

Роль тромбоцитов в регуляции гемостаза

Следующие годы были посвящены исследованию ро-

ли тромбоцитов в гемостазе и его регуляции. Были откры-

ты основные регуляторы агрегации тромбоцитов: тром-

боксан [8], стимулирующий агрегацию, и простациклин 

[9], который вместе с оксидом азота ингибирует актива-

цию тромбоцитов. Было высказано предположение, что на 

тромбообразование влияет не только химическая стимуля-

ция, но и скорость кровотока. Рене Баумгартнер в 1972 году 

создал модель движения крови по сосуду с повреждённой 

внутренней оболочкой. Он показал, что при высокой скоро-

сти кровотока тромбоциты достаточно быстро покрывают 

место повреждения, причем их адгезия не зависит от акти-

вации фибрина. Напротив, при низкой скорости кровотока 

тромбоциты накапливаются на поврежденном сосуде вме-

сте с эритроцитами и фибрином. Эксперимент Баумгартне-

ра показал, что существует отдельный механизм адгезии 

тромбоцитов при высокой скорости кровотока, но молеку-

лярные механизмы этого процесса были определены позже.

Понять, как именно действует этот механизм, помог-

ло тщательное изучение синдрома Бернара-Сулье, вызы-

вающего нарушение адгезии тромбоцитов. Было извест-

но, что тромбоциты, выделенные из крови больного этим 

заболеванием, реагируют на все стандартные агонисты, 

кроме бычьего фактора фон Виллебранда. При этом наи-

больший эффект был заметен в сосудах с высокой скоро-

стью кровотока. Таким образом, стала понятна роль фак-

тора фон Виллебранда в адгезии тромбоцитов, а наличие 

особых структур на поверхности тромбоцитов, которые 

связываются с этим фактором, выявили с помощью об-

работки их антителами к дефектным тромбоцитам, полу-

ченных от здоровых доноров [10, 11]. Дальнейшие иссле-

дования поверхностных маркеров с помощью метода ве-

стерн-блот выявили специальные гликопротеины, синтез 

которых непосредственно нарушается при этом синдроме 

[12]. Тогда же был выявлен гликопротеин, связанный с дру-

гим заболеванием – тромбастенией Гланцманна, при кото-

рой тромбоциты нормально реагируют на фактор фон Вил-

лебранда, однако всё равно наблюдается патология адгезии 

тромбоцитов и кровоточивость [13]. Сейчас мы знаем их 

как гликопротеины Ib и IIb/IIIa, и их важнейшая роль в вы-

полнении тромбоцитами своих функций очевидна.

Роль специфических гликопротеинов как рецепторов 

к коллагену, фактору фон Виллебранда, других адгезив-

ных лигандов в дальнейшем была уточнена и детально ис-

следована с помощью ряда методов. К ним относятся усо-

вершенствованные перфузионные системы Баумгартне-

ра [14], количественный анализ взаимодействия лиганда 

и рецептора, анализ тромбоцитов с искусственно создан-

ным дефицитом определенных рецепторов, использование 

антител, блокирующих функцию гликопротеинов мембра-

ны и, наконец, с помощью специфических ингибиторов 

рецепторов тромбоцитов [15]. Последние были выделены 

в первую очередь из змеиных ядов. Так, были идентифи-

цированы фибриноген, фибронектин, определена их роль 

в формировании тромба [16]. 
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Говоря о змеиных ядах, стоит упомянуть специфиче-

скую последовательность аргинин-глицин-аспартат, так-

же известную как RGD-последовательность. Она являет-

ся распространённым элементом распознавания и взаимо-

действия между клетками, опосредованными интегринами. 

Некоторые составляющие змеиных ядов, известных, как 

дизинтегрины, воздействуют на рецепторы тромбоцитов, 

ингибируя их агрегацию [17]. Взаимодействие гликопро-

теина Ib и фактора фон Виллебранда было изучено с помо-

щью компонента змеиного яда – ботроцетина [18], его вли-

яние на это взаимодействие даже использовалось в клини-

ческой практике для подтверждения диагнозов синдрома 

Бернара-Сулье и болезни фон Виллебранда. Идентифика-

ция и исследование функции важнейшего рецептора тром-

боцитов гликопротеина IV, связывающегося с коллагеном, 

было бы невозможно без использования другого токсина, 

выделенного из яда гремучей змеи – конвульксина [11]. Из-

учение других ядов, содержащих пептидную последова-

тельность лизин-глицин-аспартат и имитирующих RGD-по-

следовательность, позволило в конечном итоге разработать 

антитромбоцитарный препарат эптифибатид, ингибирую-

щий гликопротеины IIb/IIIa [19]. 

Следующим методом, который внес неоценимый вклад 

в исследование рецепторов тромбоцитов, было клонирова-

ние отдельных гликопротеидов и экспрессирование их на 

клеточных линиях [20, 21]. Эти методы, а также анализ мо-

делей генетически модифицированных мышей, позволили 

изучить комплексное взаимодействие рецепторов, регуля-

цию их поверхностной экспрессии и создали полное по-

нимание того, как происходит тромбообразование и какую 

роль в этом играют тромбоциты. Фокус изучения тромбо-

цитов сместился с их роли в гемостазе на влияние данных 

элементов крови на другие сосудистые процессы, в том 

числе воспаление и иммунитет.

Функции тромбоцитов, выходящие за рамки 
гемостаза

Для понимания функций тромбоцитов, выходящих 

за рамки гемостаза, уместно обратиться к их эволюци-

онному прототипу – гемоциту беспозвоночных. Извест-

но, что иммунная система и система гемостаза у высших 

животных и, конечно же, человека, обеспечиваются раз-

ными клетками. В то время как у беспозвоночных обе 

функции выполняют гемоциты. Именно у беспозвоноч-

ных в ходе эволюции впервые развились эти физиологи-

ческие системы, и изучая данные организмы, можно по-

лучить истинное представление о взаимосвязи между ге-

мостазом и иммунитетом.

Гемоциты являются первичными иммунными клетка-

ми, обладающими способностью инициировать как гумо-

ральные (высвобождение биологически активных веществ), 

так и клеточные (фагоцитоз) иммунные реакции. Гемоци-

ты распознают чужеродные микроорганизмы с помощью 

ряда рецепторов [22], после активации высвобождают ан-

тимикробные пептиды, такие как тахиплезины и анти-LPS 

фактор, в окружающую среду [23]. Эти молекулы связы-

ваются со вторгшимися патогенами, изолируют и убивают 

их. Гемоциты также являются эффективными фагоцитами, 

которые быстро связывают и поглощают чужеродные клет-

ки. Кроме того, после активации гемоциты способны агре-

гировать друг с другом, изолируя чужеродные объекты для 

защиты всего организма [24].

Что же касается гемостатических свойств гемоцитов, 

то они действуют подобно тромбоцитам, высвобождая фак-

торы прокоагуляции, такие, как фактор С и фактор G в от-

вет на повреждение ткани. Эти факторы взаимодействуют 

с растворимыми белками гемолимфы и инициируют коагу-

ляцию. Белки, в свою очередь, взаимодействуют с рецеп-

торами на поверхности гемоцитов, образуя крупные кле-

точные агрегаты. Интересно, что вызывать коагуляцию 

способно не только повреждение тканей: эти компоненты 

гемолимфы способны непосредственно обнаруживать ряд 

молекул, ассоциированных с патогеном, и инициировать 

коагуляцию. Образующиеся сгустки задерживают и убива-

ют бактерии, что ещё раз подтверждает физиологическую 

связь между гемостазом и иммунитетом [25].

В ходе эволюции у позвоночных возник спектр вы-

сокодифференцированных клеток, за каждой из которых 

закрепилась определенная физиологическая роль. Долгое 

время эти функции считались строго изолированными, 

однако сейчас становится очевидной концепция межкле-

точного синергизма и перекрывающихся функций. Удоб-

ное в дидактическом плане разделение иммунитета и ге-

мостаза, утверждающее, что иммунной защитой занима-

ются исключительно лейкоциты, а тромбоциты отвечают 

за остановку кровотечения и не более, в значительной сте-

пени условно. В течение последних двух десятилетий на-

копился массив данных, которые не просто дополняют, 

а кардинально пересматривают эту парадигму, указывая 

на тромбоциты как на активных участников иммунного 

ответа. Тромбоциты экспрессируют широкий спектр им-

мунных рецепторов и молекул адгезии на своей поверх-

ности и содержат многочисленные гранулы, насыщенные 

большим количеством биологически активных веществ. 

Благодаря этим свойствам, а также их высокому количе-

ству в кровотоке (до 400 тыс. в мкл) тромбоциты называ-

ют стражами [26], способными участвовать в защите ор-

ганизма, активируя и модулируя иммунный ответ, а не-

медленное появление тромбоцитов в местах воспаления 

и инфицирования лишний раз доказывает их роль в этих 

процессах [27].

В начале XXI века активно начали изучаться воспали-

тельные и иммунные функции тромбоцитов. На мышиных 

моделях изучены поверхностные рецепторы тромбоцитов, 

были найдены рецепторы опознавания паттерна из семей-

ства Toll-подобных рецепторов [28], рецепторы к белкам 

системы комплемента и антителам. Ранее считалось, что 

эти рецепторы экспрессируются только на поверхности 

лейкоцитов. Контакт рецепторов со специфичным лиган-

дом вызывает активацию тромбоцита, что доказывает его 

участие в иммунном ответе [29].
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Достижения флуоресцентной микроскопии позволили 

тщательнее изучить состав гранул тромбоцитов. Специаль-

ное окрашивание различных биологически активных ве-

ществ выявило в гранулах такие медиаторы воспаления, 

как p-селектин, стимулирующий адгезию нейтрофилов 

и моноцитов в месте воспаления; серотонин, повышаю-

щий проницаемость сосудов и хемотаксис иммунных кле-

ток; АТФ, также усиливающую миграционную активность 

гранулоцитов. Лизосомы тромбоцитов содержат протеа-

зы, коллагеназы, и прочие ферменты, которые способству-

ют элиминации патогенов. Кроме того, тромбоциты погло-

щают иммуноглобулины из плазмы крови, высвобождая их 

при активации [30]. Тромбоциты, кроме всего прочего, яв-

ляются важнейшим источником фактора CD40L, который 

индуцирует выработку активных форм кислорода и усили-

вает экспрессию молекул адгезии нейтрофилами, активи-

рует макрофаги и индуцирует цитотоксическую активацию 

Т- и В-лимфоцитов в ответ на инфекцию [31]. Наконец, 

есть данные о способности тромбоцитов секретировать де-

фензины, играющие важную роль в иммунном ответе [32].

Тромбоциты способны напрямую активировать им-

мунные клетки организма. Исследования агрегатов тром-

боцитов с нейтрофилами in vitro показывают, что акти-

вированные таким образом нейтрофилы демонстрируют 

увеличенную способность к фагоцитозу [33]. Кроме того, 

существует любопытный феномен формирования так назы-

ваемых нейтрофильных внеклеточных ловушек, или нетоз. 

При инфицировании организма нейтрофилы выбрасывают 

сети из хроматина, замедляющие распространение инфек-

ции и обладающие бактерицидным действием. Последние 

исследования доказывают, что ключевую роль в этом про-

цессе играют тромбоциты, которые через Toll-подобные 

рецепторы 4 активируют нейтрофилы [34]. 

Роль тромбоцитов в иммунном ответе не ограничива-

ется активацией и стимуляцией других клеток иммуните-

та. Исследования с использованием микрофлюидных ме-

тодик [35] показали, что коагуляция тромбоцитов может 

быть вызвана не только повреждением сосуда, но и бакте-

риальной активностью. Тромбоциты формируют агрега-

ты вокруг чужеродных агентов, изолируя их от организма 

и замедляя их рост, не последнюю роль в данном процес-

се играют упомянутые выше дефензины. Наконец, активи-

рованные тромбоциты и сами оказались способны погло-

тить достаточно небольшие чужеродные агенты, действуя 

подобно фагоцитам, однако убить их, по всей видимости, 

не в состоянии [36].

Впрочем, нельзя сказать, что тромбоциты могут толь-

ко изолировать патогены, у них всё же есть определенные 

цитотоксические свойства. Наблюдение за иммунным от-

ветом при заражении P. falciparum (малярийным плазмо-

дием) выявило особую роль тромбоцитов: они способны 

определять зараженные эритроциты, адгезировать к их по-

верхности и выделять тромбоцитарный фактор 4, который 

не только обладает антипаразитарными свойствами [37], 

но и, связываясь с Duffy-антигеном, вызывает гибель за-

раженной клетки [38].

Возвращаясь к теме воспаления, следует упомянуть 

и о негативных факторах, вызываемых тромбоцитами. Ин-

тенсивные воспалительные процессы, которые происходят 

в тканях на фоне высокопатогенных инфекций, вызывают 

повреждение ткани и отложение фибрина [39]. Ишемия, 

вызванная агрегатами тромбоцитов, способствует поли-

органной недостаточности при сепсисе [40, 41]. А нейтро-

фильные ловушки, о которых говорилось ранее, не только 

эффективно задерживают инфекцию, но и способствуют 

тромбозу сосудов при ряде заболеваний [42], и даже мо-

гут облегчать метастазирование некоторых злокачествен-

ных образований [43]. Тромбоциты играют негативную 

роль в патогенезе системных воспалительных заболева-

ний, не связанных с инфекцией, таких как ревматоидный 

артрит, системная красная волчанка, антифосфолипидный 

синдром и синдром Шегрена [44].

Тромбоциты в патогенезе сердечно-сосудистых 
заболеваний

Тромбоциты не только участвуют в манифестации ин-

фаркта, но и способствуют повреждению после проведен-

ного лечения. После восстановления кровотока в сосудах 

сердца, возникает так называемый синдром ишемии-ре-

перфузии [45], вызывающий дальнейшее повреждение ми-

окарда и являющийся серьёзной проблемой лечения боль-

ных после инфаркта миокарда [46]. Тромбоциты, как было 

доказано, играют важную роль в этом синдроме: они уси-

ливают воспаление, секретируя биологически активные 

вещества, такие, как серотонин [47]; вместе с другими 

клетками крови вызывают тромбоз мельчайших сосудов 

сердца, препятствуя нормальному кровотоку [48, 49]. По-

следние данные свидетельствуют о регуляционной роли 

тромбоцитов и прямом их воздействии на кардиомиоци-

ты: путём секреции микроРНК они играют роль в ремо-

делировании миокарда, ангиогенезе и фиброзе [50].

Наличие прямой связи между ишемической болезнью 

сердца и тромбоцитами не вызывает сомнений, но осо-

бенности обратной связи остаются невыясненными. Ка-

ким образом ишемия миокарда может влиять на состояние 

тромбоцитов и можно ли использовать эту связь в клини-

ческих целях – этот вопрос остается нерешенным. Связь 

между рядом заболеваний и количеством тромбоцитов 

не оставляет сомнений. Самые частые причины тромбоци-

топении в кардиологии: инфекционный эндокардит; про-

тезирование клапанов сердца, сосудов; выраженный ате-

росклероз; хроническая сердечная недостаточность; ва-

скулиты; поражение сосудов метастазами; употребление 

некоторых лекарственных средств; посттрансфузионная 

тромбоцитопения [51].

В последнее время растет интерес к механизмам акти-

вации и гибели тромбоцитов при различных заболевани-

ях. Сообщалось, что при ряде заболеваний, таких, как са-

харный диабет второго типа [52], ревматоидный артрит, 

болезнь Кавасаки [53], болезнь Альцгеймера [54] растет 

количество активированных тромбоцитов в кровеносном 



ISSN 2310-0435 67

русле человека и что их количество может коррелировать 

с тяжестью заболевания.

В то же время конкретный аспект морфофункциональ-

ного состояния тромбоцитов циркулирующей крови, кото-

рый был бы способным стать маркером наличия, или тя-

жести течения ишемической болезни сердца, до сих пор 

не был выявлен. Исследования ведутся: на предмет свя-

зи с уже имеющимися сердечными патологиями изучают 

самые разные маркеры. Тщательному изучению подверга-

ются поверхностные рецепторы тромбоцитов, такие, как 

GPIIb/IIIa [55], p-селектин [56, 57]; циркулирующие мо-

лекулы, связанные с тромбоцитами – матриксные метал-

лопротеиназы [58, 59], SCUBE1 [60, 61]; изучаются тром-

боцитарные микровезикулы [62, 63], и даже такие факто-

ры, как размер тромбоцитов, их вариабельность по объёму 

и относительное количество среди всех клеток крови [64]. 

Недавно проведенный метаанализ доказывает связь между 

средним объёмом тромбоцитов и неблагоприятными исхо-

дами у пациентов с ИБС [65].

Среди биомаркеров воспаления, которые вызывают 

особый интерес, можно выделить соотношение тромбо-

цитов к лимфоцитам [66] и тромбоцитов к гемоглобину 

[67]. Исследования этих показателей в основном сосредо-

точены на анализе рутинных данных, полученных от паци-

ентов с различными заболеваниями, в том числе, сердеч-

но-сосудистой системы.

Хотя эти биомаркеры могут быть удобны для примене-

ния в клинической практике, их специфичность может вы-

зывать сомнения, поскольку на количество и размер тром-

боцитов влияет множество факторов, к примеру, сопутству-

ющие заболевания, такие как сахарный диабет [68] и острое 

повреждение почек [69].

Поскольку тромбоциты непосредственно участвуют 

в процессе развития заболевания и отражают его текущее 

состояние, такие специфические их свойства, как апоп-

тоз или активация, кажутся более перспективными био-

маркерами. С целью поиска маркеров, специфичных для 

ишемической болезни сердца и инфаркта миокарда, про-

водятся исследования общего протеома тромбоцитов [70]. 

Был идентифицирован ряд микроРНК, экспрессия кото-

рых увеличивается при патологических состояниях [71], 

а также генов, связанных с метаболизмом ЛПВП, которые 

могут служить маркерами развития ишемической болез-

ни сердца [72].

Недавно было выявлено, что сигнальный путь Talin-1/

αIIbβ3, который отвечает за агрегацию тромбоцитов, игра-

ет важную роль в развитии ишемической болезни серд-

ца [73].

Одним из методов прогнозирования возможных неже-

лательных явлений является индекс системной воспали-

тельной реакции (SIRI), который рассчитывается на ос-

нове количества нейтрофилов, лимфоцитов и моноцитов 

в периферической крови [74]. Метод является информа-

тивным и независимым предиктором тяжести ИБС, одна-

ко, как было недавно обнаружено, включение тромбоци-

тов в этот индекс, получивший название индекса систем-

ного иммунновоспалительного ответа (SIIRI), значительно 

повышает его эффективность у пациентов с ИБС, особен-

но у тех, кто перенес операцию коронарного шунтирова-

ния [75, 76].

У пациентов с ИБС были выявлены изменения в функ-

циональном состоянии тромбоцитов по сравнению со здо-

ровыми добровольцами [77]. Однако существует ограни-

ченное количество данных о взаимосвязи между тромбоци-

тами и лечением ИБС. Среди наиболее многообещающих 

индикаторов апоптоза тромбоцитов, которые обладают по-

тенциальной прогностической ценностью в отношении за-

болеваний сердечно-сосудистой системы, можно выделить 

экспрессию каспазы 8 и транслокацию фосфатидилсерина 

на поверхность тромбоцитов [78].

Что же касается апоптоза тромбоцитов, то это явление 

достаточно изучено само по себе. Несмотря на то, что тром-

боцит является безъядерной структурой, он также подвер-

жен апоптозу. Механизмы запрограммированной смерти 

в отношении тромбоцитов в целом, понятны, хотя навер-

няка есть множество тонкостей и особенностей, которые 

предстоит изучить [79, 80]. Однако связь апоптоза с други-

ми заболеваниями [81, 82] и, конечно же, с ишемической 

болезнью сердца [77, 78, 83], почти не изучена.

Заключение

Патофизиологические особенности ишемической бо-

лезни сердца требуют дальнейшего изучения с целью поис-

ка чувствительного, специфичного и простого в использо-

вании диагностического критерия. Учитывая социальную 

значимость заболеваний сердечно-сосудистой системы как 

основной причины инвалидизации и смерти по всему ми-

ру, возможность ранней диагностики и прогнозирования 

осложнений крайне ценна.

Ишемическая болезнь сердца оказывает влияние на все 

органы и системы живого организма. Тромбоциты, как не-

посредственные участники сердечно-сосудистых событий, 

представляют интерес как с точки зрения патофизиологии, 

так и в клинической практике.

Маркеры апоптоза тромбоцитов выглядят достаточно 

перспективной целью для изучения, чтобы впоследствии 

представить их как диагностический критерий для оцен-

ки состояния больных, страдающих заболеваниями сердеч-

но-сосудистой системы.
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