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Дети с тяжелым и среднетяжелым течением бронхолегочной дисплазии (БлД) характеризуются длительной персистен-
цией апноэ недоношенных и чаще имеют осложнение заболевания в виде развития вторичной легочной гипертен-
зии (лг). однако для анализа и мониторирования истинных респираторных пауз требуется проведение кардиореспи-
раторного мониторирования (КрМ), поскольку дыхательные паузы, сопровождающиеся интермиттирующей гипоксией, 
часто клинически себя не проявляют. Мы предположили, что наличие апноэ как причины эпизодов гипоксемии может 
быть ассоциировано с персистенцией лг у детей с БлД. Целью исследования была оценка динамики кардиореспи-
раторных показателей и изучение взаимосвязи наличия апноэ и лг у детей первого года жизни, родившихся недо-
ношенными и страдающих БлД, осложненной лг. Материалы и методы. Было проведено КрМ 58 детям, родившимся 
на 26 0/7–31 0/7 неделях гестации и с массой тела при рождении менее 1500 г, непосредственно перед выпиской 
из стационара (35–44 недели постменструального возраста). 14 детей не имели БлД (группа без  БлД). У  44 детей 
была диагностирована БлД, причем 17 из них имели осложнение в виде развития лг (группа БлД + лг). Другие дети 
с БлД не имели лг (группа БлД – лг). также восьми детям с БлД было проведено КрМ в домашних условиях (в возрас-
те 9–10 скорригированных месяцев жизни). Результаты. У недоношенных детей с БлД + лг отмечалось более значимое 
снижение средней SpO2, большее значение индекса десатурации и числа эпизодов десатурации < 10 % по сравнению 
с детьми с БлД – лг и без БлД. не получено разницы по индексу апноэ/гипопноэ и частоте выявления разных видов 
апноэ между группами. При этом дети с БлД + лг чаще имели индекс  обструктивных апноэ > 1/ч (диагностически 
значимое количество обструктивных апноэ), чем дети в других группах. не получено разницы в кардиореспиратор-
ных  показателях у детей с БлД + лг по сравнению с детьми с БлД – лг в  9–10 скорригированных месяцев жизни. 
Выводы.  отмечается положительная динамика кардиореспираторных показателей у детей, страдающих БлД + лг, 
через 9–10 месяцев после выписки из стационара. Число детей с индексом оа > 1/ч больше в группе с БлД + лг.

Ключевые слова: недоношенные дети; бронхолегочная дисплазия; легочная гипертензия; апноэ; кардиореспиратор-
ное мониторирование.
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Infants with severe and moderate bronchopulmonary dysplasia (BPD) are characterized by long-term persistence of 
apnea of prematurity and often have a pulmonary hypertension (PH). Respiratory pauses, accompanied by intermittent 
hypoxia, do not clinically manifest themselves, therefore cardiorespiratory monitoring (CRM) is required. We hypothesized 
that the persistent of apnea, as the cause of hypoxemia episodes, may be associated with the persistence of PH in in-
fants with BPD. The aim of the study was to evaluate the dynamics of cardiorespiratory parameters and to study the  re-
lationship between obstructive apnea and PH during the first year of life of premature infants with BPD + PH. 
Materials  and  methods.  CRM was performed in 58 infants were born at 26 0/7-31 0/7 weeks gestation and with birth 
weight less than 1500 grams, before discharge from the hospital (35-44 weeks of post menstrual age). 14 infants did 
not have BPD (group without BPD). 44  infants had BPD and 17 of them had a complication of this disease PH (BLD + PH 
group). Other infants with BPD did not have PH (BLD-PH group). Eight infants with BPD also underwent a study at home 
(aged 9 to 10 months of life). Results. Preterm infants with BPD + PH were more significant decrease in the average SpO2, 
higher desaturation index and more a number of desaturation episodes of <10% compared to infants with BPD-PH and 
without BPD. There was no difference in the apnea/hypopnea index and frequency of occurrence of different types of 
apnea between groups. There was no difference in cardiorespiratory performance in infants with BPD+PH compared to 
infants with BPD-PH in 9-10 months of life. Conclusions. There was a positive dynamics of cardiorespiratory parameters  in 
infants with BPD+PH in 9-10 months after discharge from the hospital. The number of infants with an index of OA> 1/hour 
is higher in the group BPD+LH.

Keywords: prematurity; bronchopulmonary dysplasia; pulmonary hypertensia; apnea; cardiorespiratory monitoring.

ВВедение
Преждевременное рождение является серьезной 

проблемой здравоохранения и ведет к значитель-
ному увеличению заболеваемости и смертности 
во всем мире. Осложнения, связанные с недоно-
шенностью, признаны ведущими причинами нео
натальной смертности и вторыми по значимости 
в качестве причин смерти детей в возрасте до 5 лет 
и уступают место лишь пневмонии [11].

Бронхолегочная дисплазия (БЛД) остается се-
рьезным хроническим заболеванием легких у де-
тей, родившихся недоношенными, и особенно часто 
встречается у детей c малым гестационным возрас-
том и экстремально низкой массой тела при рожде-
нии, перенесших респираторный дистресссиндром 
и инфекции перинатального периода [16, 19].

Одним из серьезных осложнений БЛД является 
вторичная легочная гипертензия (ЛГ), встречающа-
яся у 4 % детей с легкой формой БЛД и 33 % де-
тей со средней и тяжелой формами БЛД [5]. 
Летальность от данного заболевания в течение 
2 лет от момента постановки диагноза достигает 
33–48 % при отсутствии лечения [15]. Формирова-
ние ЛГ связано с нарушением роста и ремоделиро-
ванием легочных сосудов и поддерживается нали-
чием постоянных или интермиттирующих эпизодов 
гипоксии/гиперкапнии и вазоконстрикции, харак-
терных для БЛД [6]. Незрелый контроль дыхания, 
предрасположенность к обструкции верхних ды-
хательных путей (ВДП) изза развития мышечной 
гипотонии, малый диаметр просвета дыхательных 
путей, длительная интубация с последующим вос-
палением и сужением ВДП также способствуют 
развитию интермиттирующей гипоксии. По дан-

ным литературы, для анализа и мониторирования 
истинных респираторных пауз требуется проведе-
ние одновременной записи нескольких параметров 
с возможностью анализа эпизодов специалистом, 
поскольку дыхательные паузы, сопровождающие-
ся интермиттирующей гипоксией, часто клиниче-
ски себя не проявляют. Показано, что регистра-
ция респираторных пауз с помощью прикроватных 
кардио мониторов или средним медицинским пер-
соналом малоэффективна [7]. В настоящее время 
полисомнография (ПСГ) и кардиореспираторное 
мониторирование (КРМ) служат наиболее объек-
тивными методами для регистрации респираторных 
пауз и интермиттирующей гипоксии. Применение 
полной ПСГ у детей раннего возраста затрудне-
но. Использование КРМ является приемлемым для 
данной категории пациентов. Мы предположили, 
что наличие апноэ как причины эпизодов гипоксии 
может быть ассоциировано с персистенцией ЛГ 
у детей с БЛД. Также мы проанализировали дан-
ные КРМ у пациентов с БЛД в возрасте 9–10 скор-
ригированных месяцев жизни для оценки динамики 
кардиореспираторных показателей.

Цель исследования — оценить динамику кардио-
респираторных показателей и изучить взаимосвязь 
между наличием апноэ и ЛГ у детей первого года 
жизни, родившихся недоношенными и страдаю-
щих БЛД, осложненной ЛГ.

МатеРиа лы и Методы
В период с 2015 по 2017 г. на базе Перинаталь-

ного центра и сомнологической лаборатории ФГБУ 
«НМИЦ им. В.А. Алмазова» Минздрава России 
было проведено обследование 58 детей, родивших-
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ся на 26 0/7–31 0/7 неделях гестации, с массой тела 
при рождении менее 1500 г. У 44 детей была диа-
гностирована БЛД в соответствии с определением 
А. Jobe и Е. Bancalari (2001) [13] и определением 
Российского респираторного общества (2008) [1]. 
Пятидесяти восьми детям непосредственно перед 
выпиской из стационара (35–44 недели постмен-
струального возраста (ПМВ)) было проведено 
дневное 4–6часовое КРМ во время сна ребенка 
в отсутствие кислородной поддержки и рутинного 
мониторирования SpO2. Родители детей, участву-
ющих в исследовании, дали информированное 
согласие на проведение мониторирования. В рам-
ках нашего исследования было выполнено по-
вторное КРМ в возрасте 9–10 скорригированных 
месяцев жизни восьми детям, страдающим БЛД. 
В этом случае мониторирование проводилось в до-
машних условиях в ночное время суток в тече-
ние 8–10 ч.

В исследование не включали детей с пороками 
развития верхних и нижних дыхательных путей, 
гемодинамически значимыми врожденными поро-
ками сердца (за исключением данных об открытом 
артериальном протоке в анамнезе), диафрагмаль-
ной грыжей, фенотипическими признаками хро-
мосомных аномалий, врожденной эндокринной 
патологией (врожденный гипотиреоз), наличием 
трахеостомы.

Исследование проводили с помощью аппарата 
Embletta (Natus, USA), оно включало регистрацию 
назального потока воздуха, пульсоксиметрию, одно 
отведение электрокардиографии (ЭКГ), движения 
грудной клетки и брюшной стенки. Результаты 
анализировали c помощью программы RemLogic 
в автоматическом режиме с последующей провер-
кой специалистом. Матери детей заполняли раз-
работанный исследовательской группой дневник 
наблюдения за пациентом, где отмечали периоды 
сна, бодрствования и кормления ребенка. В по-
следующем при расшифровке записей монитора 
специалист ориентировался на записи в дневнике. 
При расшифровке данных мониторинга периоды 
приема пищи, осмотра специалистов и бодрство-
вания исключали из анализа. В день рутинного 
контрольного офтальмологического осмотра мо-
ниторирование не проводили с целью исключения 
получения ложного результата вследствие увели-
чения частоты респираторных пауз после офталь-
москопии [8].

Апноэ определяли согласно критериям Амери-
канской академии медицины сна, разработанным 
для подсчета случаев нарушения дыхания во сне 
для детей вне зависимости от возраста (редак-
ция 2012 г.) [9], таких как задержка дыхания про-

должительностью два и более пропущенных вдоха, 
сопровождающаяся снижением SpO2 на 3 % и бо-
лее, или пробуждение, за исключением эпизодов, 
регистрируемых после вздоха. Центральное ап-
ноэ (ЦА) — одновременное прекращение дыхатель-
ных движений и потока воздуха в дыхательных пу-
тях (ДП); обструктивное апноэ (ОА) — отсутствие 
потока воздуха в ДП при сохраненных дыхатель-
ных движениях; смешанное апноэ (СА) — наруше-
ние потока воздуха в ДП в сочетании с периодами 
наличия и отсутствия дыхательных движений.

Статистическую обработку данных осуществля-
ли на персональном компьютере с помощью пакета 
прикладных программ SPSS (версия 16,0). Были 
вычислены показатели описательной статистики 
с помощью непараметрических методов, исполь-
зуемых для работы с выборками, не соответствую-
щими нормальному распределению: медиана (Ме), 
минимум (min), максимум (max). Для сравнения 
количественных переменных применяли критерии 
Манна – Уитни, при повторных исследованиях — 
критерии Манна – Уитни, Уилкоксона. Статистиче-
ски значимыми считали различия при p < 0,05.

Результаты
Перед выпиской из стационара было обследо-

вано 44 ребенка с БЛД (из них у 31 ребенка кис-
лородозависимость сохранялась в 36 недель ПМВ) 
и 14 детей без БЛД (группа без БЛД). Тридцать 
семь (84 %) детей, заболевших БЛД, и 3 (21 %) 
детей без БЛД находились на искусственной венти-
ляции легких (ИВЛ) в раннем неонатальном пери-
оде в связи с синдромом дыхательных расстройств 
(СДР) и внутриутробной пневмонией. У 17 детей, 
имевших кислородозависимость в 36 недель ПМВ 
и развившуюся БЛД среднетяжелой или тяжелой 
степени, на основании данных эхокардиографии 
(систолическое давление в легочной артерии соста-
вило ≥ 35 мм рт. ст. и среднее давление в легочной 
артерии ≥ 25 мм рт. ст. [4]) и клинической картины 
была диагностирована ЛГ (пациенты получали те-
рапию препаратом силденафил) (группа БЛД + ЛГ). 
В группе детей с БЛД, осложненной ЛГ, большую 
часть составили мальчики, и она характеризова-
лась меньшим гестационным возрастом, массой 
тела при рождении, более длительными периода-
ми ИВЛ и кислородной поддержки по сравнению 
с детьми без БЛД и с БЛД, не осложненной ЛГ 
(группа БЛД – ЛГ) (табл. 1). В нашем исследова-
нии процент детей с БЛД + ЛГ составил 38 %. По-
лученные данные согласуются с данными мировой 
литературы.

По результатам мониторирования группа детей 
с БЛД, осложненной ЛГ, характеризовалась более 
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низким уровнем средней SpO2 (93,6 (89,0–96,6)%) 
по сравнению с детьми с БЛД, не осложненной ЛГ 
(97,2 (89,7–98,7)%), и без БЛД (97,5 (96,3–98,7)%) 
(p = 0,0003) (рис. 1).

Также дети с БЛД, осложненной ЛГ, имели бо-
лее высокие значения индекса десатурации (ИД) 
и большее число эпизодов десатурации < 10 %, чем 
дети с БЛД, не осложненной ЛГ, и дети без БЛД. 

Параметры /
Parameters

Me (minmax)

Без БЛД /
Without BPD

(n = 14)

БЛД – ЛГ /
BPDPH
(n = 27)

р*
БЛД + ЛГ /
BPD + PH

(n = 17)
p**

Мальчики, N (%) /
Male, N (%) 7 (50 %) 15 (56 %) 0,75 13 (77 %) 0,05

Гестационный возраст (нед.) / 
Gestational age at birth (weeks) 29 (26–32) 28 (23–31) 0,01 26 (23–29) 0,001

Масса тела при рождении (г) / 
Birth weight (g) 1160 (750–1490) 970 (590–1370) 0,2 750 (540–1130) 0,003

Длительность ИВЛ (сут.) /
ALV (days) 0 (0–1) 2 (0–33) 0,09 15 (0–53) < 0,001

О2зависимость (сут) /
O2 suppl. (days) 0 (0–19) 41 (0–70) < 0,001 84 (42–133) < 0,001

Примечание: БЛД — бронхолегочная дисплазия; ЛГ — легочная гипертензия; ИВЛ — искусственная вентиляция лег-
ких; значимость различий: * р < 0,05 при сравнении групп БЛД без ЛГ и без БЛД; ** р < 0,05 при сравнении группы 
БЛД + ЛГ с группами с БЛД без ЛГ и без БЛД.
Note: the significance of differences; * р < 0.05 when comparing groups BPDPH and without BPD; ** р < 0.05 when comparing 
the group of BPD + PH with groups with BPDPH and without BPD

Таблица 1 (Table 1)
Клинические данные в зависимости от наличия бронхолегочной дисплазии и легочной гипертензии 
Clinical data depending on BPD and PH presence

105

100

95

90

85

БлД + лг БлД – лг без БлД
BPD + PH BPD – PH without BPD

97,5 
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Рис. 1. Средняя сатурация кислорода у детей в группах в зависимости от наличия бронхолегочной дисплазии и легочной гипер-
тензии (р = 0,0003): Блд — бронхолегочная дисплазия; лГ — легочная гипертензия

Fig. 1. Average oxygen saturation in infants depending on BPD and PH presence (р = 0.0003)
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В то же время мы не получили различий в значени-
ях индекса апноэ/гипопноэ (ИАГ) и встречаемости 
эпизодов апноэ между этими группами (табл. 2).

У недоношенных детей до 36 недель ПМВ за-
кономерно выявление апноэ, более того, ЦА могут 
также определяться у детей первого года жизни. 
Патологией является наличие апноэ обструктивно-
го генеза. В нашем исследовании обращает на себя 
внимание большое число гипопноэ и апноэ цен-
трального генеза у отдельных детей в исследуемых 
группах, что связано с наличием у них эпизодов 
периодического дыхания и ЦА, которые в насто-
ящее время рассматриваются как физиологиче-
ские для данного возрастного периода и не тре-
буют терапевтической коррекции [3]. По индексу 
ОА исследуемые группы не отличались (р = 0,6), 
но следует отметить тенденцию к выявлению ОА 
у детей с БЛД, осложненной ЛГ. У пяти из 17 детей 
с БЛД + ЛГ индекс ОА был больше 1 (диагности-
чески значимое количество ОА), причем у троих 
наблюдались высокие значения данного показателя 
(2,5; 5,8 и 8,6/ч). В группе детей с БЛД и без ЛГ 

ОА > 1/ч отмечено у троих из 27 детей. У всех 
детей без БЛД значения данного показателя были 
меньше 1. Различия в количестве детей с индексом 
ОА > 1/ч достигли статистических отличий между 
сравниваемыми группами (p < 0,05).

Ребенку с индексом ОА 5,8/ч при первом обсле-
довании были проведены повторные обследования 
(через 1 и 3 месяца после выписки из стационара), 
в ходе которых ОА не зафиксированы.

Статистически значимой разницы по респи-
раторным показателям между группами детей 
без БЛД и с БЛД, не осложненной ЛГ, получено 
не было.

Мы провели КРМ шести пациентам с БЛД 
и двум пациентам с БЛД + ЛГ в возрасте 9–10 скор-
ригированных месяцев жизни в домашних усло-
виях. Отмечалась положительная динамика в виде 
прироста значений средней SpO2 до уровня 94 % 
и более, отсутствия апноэ обструктивного генеза, 
уменьшения значений ИД (6,5 (1,3–21,2/ч)) и ИАГ 
(2,3 (0–10,2/ч)), числа эпизодов десатурации 5–9 % 
(1,4 (0–7,5/ч)). Наши результаты перекликаются 

Параметры /
Parameters

Me (minmax)

Без БЛД /
Without BPD

(n = 14)

БЛД – ЛГ /
BPDPH
(n = 27)

р*
БЛД + ЛГ /
BPD + PH

(n = 17)
р**

ИД (событий/ч) /
Desaturation index (events/hour) 20 (1,1–58,8) 24,6 (1,0–104,5) 0,2 43 (13,3–133,5) 0,04

Десатурация 0–5 % (событий/ч) /
Desaturation 0–5 % (events/hour) 13,6 (0,7–28,5) 14,4 (0,5–46,2) 0,2 22,5 (8,7–46,2) 0,009

Десатурация 5–9 % (событий/ч) /
Desaturation 5–9 % (events/hour) 4,1 (0,2–26,4) 8 (0,3–64,8) 0,2 19 (3,8–72,3) 0,05

Десатурация 10–20 % (событий/ч) /
Desaturation 10–20 % (events/hour) 0,1 (0–7,7) 0,8 (0–32,3) 0,2 1 (0–18,2) 0,2

ИАГ (событий/ч) /
AHI (events/hour) 5,2 (0–42,3) 8,2 (0–38,6) 0,4 13,4 (0,4–95,2) 0,1

Гипопноэ (событий/ч) /
Hypopnea (events/hour) 4,2 (0–20,9) 1,5 (0–73,1) 0,7 2,2 (0–61,2) 0,6

ЦА (событий/ч) /
Central apnea (events/hour) 0,5 (0–4,8) 1,1 (0–25,5) 0,2 3,1 (0–95,2) 0,1

ОА (событий/ч) /
Obstructive apnea (events/hour) 0 (0–2) 0 (0–1,9) 0,9 0 (0–8,6) 0,6

СмА (событий/ч) /
Mixed apnea (events/hour) 0 (0–0,3) 0 (0–0,8) 0,1 0 (0–5,9) 0,2

Примечание: значимость различий: БЛД — бронхолегочная дисплазия; ЛГ — легочная гипертензия; ИД — индекс деса-
турации; ЦА — центральное апноэ; ОА — обструктивное апноэ; * р < 0,05 при сравнении групп БЛД без ЛГ и без БЛ; 
** р < 0,05 при сравнении группы БЛД + ЛГ с группами с БЛД без ЛГ и без БЛД.
Note: the significance of differences: * р < 0.05 when comparing groups BPDPH and without BPD; **  р < 0.05 when compar-
ing the group of BPD + PH with groups with BPDPH and without BPD

Таблица 2 (Table 2)
респираторные данные перед выпиской из стационара в зависимости от наличия бронхолегочной дисплазии 
и легочной гипертензии 
Respiratory data before discharge from the hospital depending on BPD and PH presence
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с единичными данными, опубликованными в за-
рубежной литературе и посвященными изучению 
возрастных изменений легочного резерва у детей, 
родившихся недоношенными с хроническими за-
болеваниями легких [2]. У пяти детей отмечалось 
высокое значение ИАГ > 1/ч за счет ЦА (двое име-
ли ЛГ). В настоящее время отсутствуют нормативы 
встречаемости ЦА у детей этой возрастной группы.

оБСу ж дение
В нашем исследовании дети с БЛД, осложнен-

ной ЛГ, отличались от детей других групп более 
низкими значениями средней сатурации кислорода, 
более высоким значением ИД и большим числом 
эпизодов десатурации < 10 %, что, вероятно, обу-
словлено структурной и функциональной незрело-
стью легочной ткани с последующим постнаталь-
ным ухудшением ангиогенеза и альвеоляризации.

В ходе динамического обследования пациен-
тов отмечалось улучшение кардиореспираторных 
показателей у детей с БЛД + ЛГ, но требуется 
проведение более масштабных проспективных ис-
следований, позволяющих оценить данные КРМ 
у данной группы пациентов в более поздние воз-
растные периоды.

Поддержание должного уровня SpO2 у недо-
ношенных детей с БЛД (с 92 до 96 % [20]) спо-
собствует улучшению роста ребенка, уменьшает 
выраженность симптомов ЛГ и снижает риск вне-
запной смерти, связанной с гипоксемией [21]. Ис-
следования, проведенные на грызунах, показали, 
что интермиттирующая гипоксия может оказывать 
пагубное влияние на когнитивную функцию изза 
повышенного окислительного стресса и воспале-
ния [18], а исследования недоношенных детей, 
находящихся в условиях реанимации, указывают 
на отрицательное воздействие гипоксемических 
событий на клинические исходы [12]. Монитори-
рование респираторных пауз, особенно у детей 
с БЛД, осложненной ЛГ, для которых важно под-
держание должного уровня сатурации кислорода 
(95 % и выше [22]), играет важную роль в ходе 
наблюдения за ребенком с целью своевременной 
коррекции терапии.

В нашем исследовании прослеживается связь 
между наличием апноэ обструктивного генеза и ЛГ 
у недоношенных детей с БЛД. Так, число детей, 
имевших индекс ОА > 1/ч, было больше в группе 
с БЛД, осложненной ЛГ. В настоящее время имеет-
ся ограниченная информация о встречаемости ОА 
у детей данной возрастной категории [14]. Ранее 
проведенные исследования, в которых изучалось 
обструктивное апноэ во сне, были сфокусированы 
на детях старше 2 лет [10]. Рекомендации Аме-

риканской академии педиатрии редакции 2012 г. 
рассчитаны на детей младше одного года [17]. 
Частично это связано со сложностью проведения 
ПСГ пациентам младше одного года и трудностью 
подбора терапии в отличие от детей старшего воз-
раста.

Нами не было получено статистически зна-
чимой разницы по респираторным показателям 
между группами. В то же время обращает на себя 
внимание наличие более высоких показателей ин-
декса ЦА у отдельных детей в группе с БЛД + ЛГ. 
Возможно, это связано с более незрелым контро-
лем дыхания у таких детей вследствие рождения 
ребенка на сроках до 28 недель гестации.

Слабой стороной нашего исследования является 
малая выборка, обусловленная несколькими фак-
торами. С одной стороны, строгими критериями 
отбора пациентов для включения в исследование, 
а с другой — отказом родителей от проведения 
мониторирования или с проживанием ребенка 
в другом регионе России. Также мы столкнулись 
с проблемой проведения мониторирования в до-
машних условиях, обусловленной невозможностью 
постоянного контроля ночного сна ребенка роди-
телями, что приводило к периодическим затрудне-
ниям в интерпретации результатов.

ВыВоды
• У недоношенных детей с БЛД, осложненной ЛГ, 

отмечалось более значимое снижение средней 
SpO2, большее значение ИД и количества эпизо-
дов десатурации < 10 % по сравнению с детьми 
с БЛД, не осложненной ЛГ, и без БЛД. Не полу-
чено разницы по ИАГ и частоте встречаемости 
разных видов апноэ между группами.

• Число детей с индексом ОА > 1/ч больше 
в группе с БЛД + ЛГ.

• Отмечается положительная динамика кардиоре-
спираторных показателей у детей, страдающих 
БЛД + ЛГ, в 9–10 скорригированных месяцев 
жизни.
Авторы заявляют об отсутствии потенциального 

конфликта интересов.
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