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Хвороба Горема у 111річного хлопчика з ураженням
грудного та поперекового відділів хребта, ребер
та двобічним гідротораксом. Клінічний випадок
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Хвороба Горема (Gorham—Stout disease (GSD) — це рідкісне захворювання невизначеної етіології, яке характеризується спонтанним і прогресуючим

ідіопатичним масивним остеолізом однієї або декількох кісток скелету без кореляції зі статтю, расою, типом успадкування та географічного місця

народження пацієнтів. У міжнародній літературі описано близько 200 випадків захворювання. Радіологічні зміни при GSD доволі специфічні, у деяких

випадках можлива повна резорбція ураженої кістки з ознаками так званої «фантомної кістки» або зникнення кісток. 

Метою повідомлення є ознайомлення медичної спільноти з цим рідкісним захворюванням та обговорення гістологічної й клінічної презентації хвороби

Горема з ураженням грудного та поперекового відділу хребта, ребер, із двобічним гідротораксом, особливостями радіологічних знахідок із коротким

оглядом літератури. 

Ключові слова: Gorham—Stout disease, остеолізіс, гемангіоматоз, хвороби кісток, діти, рідкісні хвороби.

Gorham—Stout disease of the thoracic and lumbar spine,
ribs and with bilateral hydrothorax in a 11�year�old boy. Сlinical case
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Gorham—Stout disease (GSD) is a rare disease of uncertain etiology characterized by spontaneous and progressive idiopathic massive osteolysis of one

or more skeletal bones without correlation with sex, race, type of inheritance, and place of geographical birth of patients. The international literature describes

about 200 cases of the disease. Radiological and changes in GSD are specific, in some cases, full resorption of the affected bone with signs is possible.

phantom bone or bone loss. 

The purpose of our report is to familiarize the medical community with this rare disease and to discuss the histological and clinical presentation of Gorem's

disease with lesions of the thoracic and lumbar spine, ribs with bilateral hydrothorax, features of radiological findings with a brief overview of literature.
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Болезнь Горема у 11�летнего мальчика с поражением грудного
и поясничного отделов позвоночника, ребер, с двусторонним гидротораксом. Клинический случай
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Болезнь Горема (Gorham/Stout disease (GSD)) — это редкое заболевание неясной этиологии, характеризующееся спонтанным и прогрессирующим

идиопатическим массивным остеолизом одной или нескольких костей скелета без корреляции с полом, рассой, типом наследования

и географического места рождения пациентов. В международной литературе описано около 200 случаев заболевания. Рентгенографические

изменения при GSD довольно специфические, в некоторых случаях возможна полная резорбция пораженной кости с признаками так называемой

«фантомной кости» или исчезновения костей.

Целью сообщения является ознакомление медицинского сообщества с этим редким заболеванием и обсуждение гистологической и клинической

презентации болезни Горема с поражением грудного и поясничного отделов позвоночника, ребер, с двусторонним гидротораксом, особенностями

радиологических находок с кратким обзором литературы.

Ключевые слова: Gorham/Stout disease, остеолизис, гемангиоматоз, болезни костей, дети, редкие болезни.
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Вступ

Хвороба Горема (Gorham�Stout disease
(GSD) є рідкісним захворюванням, яке

характеризується розростанням тонкостінних
дрібних судин, що призводить до руйнування та
резорбції кісткової матриці. Хвороба Горема
називається також «хворобою зникаючих
кісток», гострим спонтанним фокальним або
масованим поглинанням кістки, гемангіомато�
зом, лімфангіоматозом тощо [53]. Цей процес
може уражати будь�яку частину скелета. Найча�
стішою локалізацією є черепно�мозкова частина,
плечовий пояс та таз [27]. Клінічна презентація
хвороби залежить від місця, де відбувається осте�
олізис. Однак може минути багато часу (місяці,
навіть роки) до моменту остаточного діагнозу.
У деяких випадках захворювання проявляється
гострим нестерпним болем, що призводить
до недієздатності або повної інвалідизації [71].
У частини осіб перші прояви хвороби — це спон�
танні переломи [88,91]. У інших пацієнтів із GSD
розвивається прогресуюча м'язова слабкість [91]. 

Природний перебіг цього патологічного
стану загалом доброякісний. Але захворювання
у більшості випадків має прогресуючий харак�
тер. У окремих осіб можливі ускладнення, такі
як випіт у перикард та плевральні порожнини,
які потенційно можуть бути смертельними
[67,71]. Рентгенологічні дослідження, комп'ю�
терна томографія (КТ) та магнітно�резонансна
томографія (МРТ) у поєднанні із біопсією ура�
жених кісток є ключовими для проведення
диференціальної діагностики у верифікації
цього рідкісного захворювання.

Опис клінічного випадку 

У 11�річного хлопчика зі слів батьків не
було жодних скарг. У липні 2018 р. зауважили
деформацію грудного відділу хребта у вигляді
вип'ячування на зразок горбика (рис. 1 а, б).

Виконано МРТ (рис. 2 а�в) та КТ (рис. 3а�в),
на яких виявлено множинні літичні та деструк�
тивні ураження хребців грудного та попереко�
вого відділів хребта Th10–L3 та VIII, IX, X, XI
ребер справа з патологічними зламами IX, X,
XI ребер. Інфільтрація/набряк параверте�
бральних м'яких тканин від рівня Th11 до S1.
Патологічний кіфоз у сегментах Th10–L1. Під�
силений лордоз у поперековому відділі хребта.
Нерівномірне потовщення твердої оболонки,
звуження спинномозкового каналу до 9 мм на
рівні Th11, Th12. Правобічний плеврит.

При цьому загальний стан дитини не був
порушений. Шкірні покриви бліді, чисті. Пери�

феричні лімфовузли: підщелепові, пахові —
до 1,5 см, інші групи не збільшені. Печінка
та селезінка пальпаторно не збільшені. Патоло�
гічний кіфоз нижньогрудного та поперекового
відділів хребта. Вогнищевої неврологічної сим�
птоматики не виявлено.

Рис. 1 а, б. Патологічний кіфоз у ділянці Th9, Th10, Th11

Рис. 2 а, б, в. МРТ/зображення: негомогенне підвищення інтен/
сивності сигналу кісткового мозку в /Т2/STIR режимах ніжок
дужок хребців Th7, Th8 справа, тіл та ніжок дужок хребців
Th10, Th11, Th12, L1, дужок та остистого відростка хребця L2,
тіла ніжок дужок та остистого відростка хребця L3. Незначне
дорзальне зміщення тіл хребця Th11. Патологічне посилення
кіфозу в сегментах Th10/L1. Нерівномірне потовщення твердої
оболонки, звуження спинно/мозкового каналу до 9 мм на
Th11, Th12. Інфільтрація паравертебральних м'яких тканин у
грудних сегментах на рівні патологічного кіфозу, а також
більш виражено в поперекових сегментах, з ураженням під/
шкірної жирової клітковини (Дифузне ураження кісткового
мозку грудних та поперекових хребців. Інфільтрація паравер/
тебральних м'яких тканин)

Рис. 3 а, б, в. КТ/зображення: знижена кісткова щільність з
ділянками літичної деструкції ніжок дужок хребців Th7 Th8
справа, тіл, ніжок дужок та остистих відростків хребців Th10,
Th11, Th12, L1, L2 та остистого відростка хребця L3, деструкція
задніх відрізків VIII, IX, X, XI ребер справа з патологічними
зламами IX, X, XI ребер. Виразний перифокальний
набряк/інфільтрація паравертебральних м'яких тканин від
рівня Th11 до S1. У плевральній порожнині справа рідинний
вміст товщиною до 10 мм (Ураження/літична деструкція
хребців грудного та поперекового відділів хребта Th10/L3 та
VIII, IX, X, XI ребер справа з патологічними зламами IX, X, XI
ребер. Інфільтрація/набр'як паравертебральних м'яких тканин.
Правобічний плеврит)
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У загальному аналізі крові (ЗАК) еритроци�
ти — 5,41х1012/л, гемоглобін — 154 г/л, лейкоци�
ти — 9,26х109/л, лейкоцитарна формула: еози�
нофільні — 4%, паличкоядерні — 1%,
сегментоядерні — 57%, лімфоцити — 37%, моно�
цити — 1%, тромбоцити — 390х109/л, ШОЕ —
4 мм/год. Загальний аналіз сечі в нормі, проба
Сулковича позитивна +++. Біохімічний аналіз
крові (БАК) без відхилень (ALT 21,0 МО/л, AST
32,0МО/л, Gamma�GT 14,0 MO/л, T.Bili 13,2
мкмоль/л, D.Bili 3,6 мкмоль/л, амілаза 68,0 мг/сл
T.PROT 71,0 г/л, Alb 48,9 г/л, LDH 182,0 МО/л,
Сa 2,53 ммоль/л, Р 1,58 ммоль/л, ALP 169,2

МО/л, K 4,4ммоль/л, Na 140,0 ммоль/л, UN 5,9�
ммоль/л, Crea 53,0мкмоль/л, UА 166,0 мкмоль/л,
Fe 21,2 мкмоль/л, Vitamin D total, 25�Hydroxy�
vitamin D 29,31 нг/мл). Рентгенографія (РГ)
кісток черепа без патологіч�них змін.

Виконано ексцизійну біопсію патологічного
субстрату. Гістологічно виключалася можли�
вість негоджкінської лімфобластної лімфоми
чи еозинофільної гранульоми. Імуногістохіміч�
не дослідження не виявило ознак пухлинного

Рис.4. Заміщення кісткової тканини сполучною тканиною різ/
ного ступеня зрілості — 1 з численними лімфатичними капіля/
рами та дрібними лімфатичними судинами — 2. Г/Е х100

Рис.5. Фрагмент рис.4. Ремоделювання кістки, яка руйнується
внаслідок інфільтративного росту судин лімф//гемангіоми.
Масивна проліферація остеобластів — 1 по периферії
кісткових балок — 2. Г/Е х400

Рис.6. Остеокласт (1) на межі пухлини та кісткової балки, що
піддається резорбції, «проліферуючий» лімфатичний капіляр
(2), остеобласти (3). Г/Е х400

Рис.7. Виразна проліферація лімфатичних судин різного
калібру (1), яка супроводжується резорбцією кісткових балок
(2). Г/Е х 100

Рис.8. Численні вогнища проліферації «зрілих» тонкостінних
лімфатичних судин різного калібру (1) у жировій тканині (2)
(жовтому кістковому мозку), що супроводжується резорбцією
кісткових балок (3). Г/Е х 100.

Рис. 9. Фрагмент рис.7. Проліферація «молодих» товстостін/
них лімфатичних судин різного калібру (1). У найбільш «моло/
дих» (капілярних бруньках) просвіт цілком відсутній. При їх
дозріванні стінка, яка складається з багатьох шарів проліфе/
руючих ендотеліоцитів (2) з вогнищевою їх десквамацією
у просвіт судин (3), стає тоншою, з'являється просвіт того чи
іншого діаметру (4). Г/Е х400
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субстрату: CD3 позитивна реакція в поодино�
ких клітинах типу малих лімфоцитів, CD20
позитивна реакція в поодиноких клітинах типу
малих лімфоцитів, CD38 позитивна реакція
в плазматичних клітинах, CD 138 позитивна
реакція в поодиноких плазматичних клітинах,
Ki�67 позитивна реакція в поодиноких кліти�
нах лімфоїдного інфільтрату. 

При ультразвуковому дослідженні (УЗД)
патології внутрішніх органів не виявлено,
у динаміці наростання випоту у двох плевраль�
них порожнинах: справа з 10 мм до 14 мм, зліва
до 8 мм. Мієлограма відповідала віковій нормі
(у липні 2018 р. та серпні 2018 р.). Стан дитини
залишався без динамічних змін.

Дослідження виконані відповідно до
принципів Гельсінської Декларації. Протокол
дослідження ухвалений Локальним етичним
комітетом (ЛЕК) установи. На проведення до�
сліджень було отримано поінформовану згоду
батьків дитини.

У серпні 2018 р. (через місяць) проведено
повторнy відкриту біопсію X, XI ребер. У пред�
ставлених гістологічних препаратах виявлено
заміщення кісткової тканини сполучною
тканиною різного ступеня зрілості із численни�
ми проліферуючими лімфатичними судинами
різного ступеня зрілості (капілярні бруньки,
капіляри, дрібні та середнього калібру судини),
яка на ранніх етапах росту впритул розташова�
на до кісткових балок. Це, у свою чергу, супро�
воджується лізисом та ремоделюванням кіст�
кової тканини різного ступеня мінералізації,
де кісткові балки оточені остеобластами та
остеокластами. На пізніших стадіях росту вог�
нища лімфангіоми, які складаються переважно
з дилатованих тонкостінних лімфатичних
судин, розташовуються у жировій клітковині
(жовтому кістковому мозку) на деякій відстані
від кісткових балок (рис. 4–9).

У біоптатах целюлярний кістковий мозок
без ознак пухлинного ураження. Висновки
незалежних українських гістологів: виявлені
зміни, враховуючи клінічні дані, найбільше від�
повідають змінам при «масивному остеолізісі»,
хворобі Gorham's (гемангіоматоз та лімфангіо�
матоз). Витяг з історії хвороби, КТ, МРТ, гісто�
логічні матеріали незалежно консультовані
в Університетській клініці м. Фрайбурга
(Німеччина), де діагноз підтверджено.
Німецькими колегами пропонувалася терапія
сиролімусом та планувалися подальші кон�
сультації, включаючи ортопедичну. Батьки
дитини не скористалися пропозицією кон�

сультації у Німеччині. Хлопчик на даний
час отримує сиролімус та рухається в індивіду�
альному коригуючому корсеті. 

Обговорення

Хвороба Горема (Gorham—Stout disease
(GSD)) — це дуже рідкісне захворювання
опорно�рухового апарату (описано близько
200 випадків хвороби), що характеризується
неконтрольованою, руйнівною проліферацією
судинних або лімфатичних капілярів всередині
кістки та навколишніх м'яких тканинах [34,35].
Характеристики GSD були вперше описані
J. Jackson у 1838 році [50], згодом їх описали
L.W. Gorham, A.P. Stout у 1955 році [34]. Біль�
шість випадків захворювання реєструються
у дітей та молодих людей (як правило, молод�
ших за 40 років), незалежно від статі, раси
та місця народження [71]. Деякі вчені виявля�
ли близько 60% випадків GSD серед пацієнтів
чоловічої статі [89]. У доступних літературних
джерелах не знайдено повідомлень про кореля�
цію із певним типом успадкування патології. 

У медичних публікаціях використовуються
численні епоніми хвороби: хвороба зникаючих
кісток, гемангіоматоз, лімфангіоматоз, Gor�
ham's Syndrome, Gorham—Stout Syndrome,
Morbus Gorham—Stout Disease, Massive Osteo�
lysis Idiopathic, Massive Osteolysis, Progressive
Massive Osteolysis, Massive Gorham Osteolysis,
Disappearing Bone Disease, Vanishing Bone
Disease, Phantom Bone Disease [53]. 

З часу первинних описів даної нозології
минуло понад 60 років, проте залишаються
не визначеними етіологія та характер захворю�
вання. Механізм резорбції кісток при GSD не�
зрозумілий. Патологічний процес полягає
у заміні нормальної кістки на агресивно про�
ростаючу, ненопластичну судинну, схожу на
гемангіомну або лімфангіомну тканину [18,20,
78,93]. Схожі гістологічні зміни виявлено при
дослідженні уражених ребер пацієнта (рис. 4–9).
Неоднорідна неконтрольована судинна тка�
нина викликає масову втрату кісткової
тканини. На ранній стадії ураження кістка про�
ходить резорбцію та замінюється гіперваску�
лярною сполучною тканиною. Гістологічне
дослідження демонструє на місці резорбованої
кісткової тканини проліферацію дрібних
лімфатичних судин. Проліферуючі судини
можуть бути капілярними, синусоїдальними
або кавернозними. На пізніх стадіях спостеріга�
ється прогресуюче розсмоктування кістки, що
призводить до масового остеолізу та заміни
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у фіналі кісткової тканини на фіброзну. Який
саме фактор стимулює та породжує такі зміни
у кістці, достеменно невідомо [18]. Однією
з основних структурних ознак ураження
є наявність надзвичайно широких капіляропо�
дібних судин із повільним кровотоком. G. Hey�
den та співат. (1977) висловили гіпотезу, що
повільна циркуляція крові у таких судинах
викликає місцеву гіпоксію та зниження рН,
сприяючи активності різних гідролітичних
ферментів [43]. R.D. Devlin з колегами (1996)
вважають, що остеоліз, який присутній за GSD,
зумовлений підвищеною активністю остеокла�
стів, опосередкованих підвищенням рівня
інтерлейкіну�6 (ІЛ�6) [18]. Саме цитокіни,
які надмірно продукуються макрофагами
та лімфоцитами, відіграють ключову роль
у процесі розвитку GSD. Це, у свою чергу,
призводить до некотрольованої проліферації
фібробластів та ендотеліоцитів. Як доказ —
у зонах проліферації лімфангіоми у її стромі на
ранніх етапах є числені макрофаги та лімфоци�
ти (у нашому випадку). Точна ідентифікація
дистрибуції підкласів лімфоцитів та мітотичної
активності клітин пухлини можлива при
застосуванні імуногістохімічного дослідження. 

Найчастіше ураження фіксується у ділянках
плечового пояса [6,44,76,85] та тазу [7,17,41,
57,70,94]. Також процес може спостерігатися
у різних ділянках плечової кістки [9,11,23,
81,100], лопатки [16,33,35,90], ключиці [25,33,
35], ребер [13,59,68,87,90], грудини, стегнових
кісток [24,32,66,94]. Багатьма вченими описані
й інші локалізації патологічного процесу у кіст�
ках: черепа [2,19,26,30,45,48,49,54,69,72,73,82,
84], щелепно�лицевого скелета [3,6,13,15,27,
28,38,59,61,65,68], рук [12,39,58,83] і стоп [37],
у хребті [22,24,29,65,73,80,101], із ураженням
нижньої щелепи [5,10,31,51,64,73,75,79]. 

Клінічний перебіг хвороби доволі варіа�
бельний та залежить від локалізації процесу.
У деяких пацієнтів вона має відносно гострий
початок: із виразним больовим синдромом та
набряком в ураженій кінцівці, тоді як інших
осіб турбує неінтенсивний непостійний затяж�
ний біль, обмеження рухів та прогресуюча
слабкість у задіяній кістці. Такі симптоми
можуть супроводжуватися слабкістю м'яких
тканин та/або атрофією м'язів [91]. У частині
випадків саме патологічний перелом часто
призводить до клінічних підозр та подальшої
діагностики GSD [88,91]. Часто минають міся�
ці або й роки, перш ніж встановлюється оста�
точний діагноз. Для ранньої діагностики пови�

нен бути високий показник клінічної підозри.
У більшості хворих встановлення діагнозу
нерідко затримується, оскільки лабораторні
дослідження, зазвичай, перебувають у межах
норми. Лише рівень лужної фосфатази в сиро�
ватці може бути трохи підвищеним або зниже�
ним значення 25�гідроксівітаміну D3 [60].
У представленого пацієнта лабораторні показ�
ники ЗАК та БАК були без патології. Дитину
не турбував біль. Хлопчик продовжував свою
щоденну діяльність без будь�якої патологічної
симптоматики, тому достеменно невідомі тер�
міни дебюту хвороби. Випадково виявлена бать�
ками деформація хребта, що виникла внаслідок
патологічного зламу ребер ІХ, Х, ХІ, стала причи�
ною для проведення комплексного обстеження
із застосуванням різних методів візуалізації
(РГ, КТ, МРТ, УЗД). Біль вважається частим
нетиповим симптомом GSD [71], головним чином
через лімфангіоматозну інфільтрацію кісток.
C. Maillot та співавт. стверджують, що початкове
залучення хребців є рідкісним (10%) і пов'язане
з поганим прогнозом перебігу хвороби [63]. 

Перебіг хвороби має непередбачуваний
прогноз. У деяких випадках повідомляється
про спонтанну регресію процесу [11,14].
У частини пацієнтів ця хвороба має неухильно
прогресуючий перебіг із залученням життєво
важливих структур організму, що може призво�
дити до інвалідизації та навіть до смерті [52].
Серйозні ускладнення зустрічаються рідко.
У пацієнтів з ураженням хребців остеолізом
може виникати параплегія внаслідок втручан�
ня до спинного мозку [52,77]. Можливе вторин�
не інфікування кісток та розвиток септичного
шоку, хоча надзвичайно рідко [52]. M.L. Tie і спі�
вавт. приблизно у 17% пацієнтів спостерігали
хілоторакс [97]. На думку G.G. Miller (2002),
хілоторакс трапляється менш ніж у 1 із 5 випад�
ків GSD і є причиною високої смертності
пацієнтів [67]. Цей стан може реєструватися
у будь�якому віці, але найчастіше — у дітей.
За відсутності травми до розвитку хілотораксу
можуть призвести остеолітичні ураження ребер,
лопаток або грудних хребців внаслідок прямого
розширення лімфангіектазії у плевральну
порожнину або через інвазію у грудний проток
[96,97]. Існує повідомлення про кровотечу як
смертельне ускладнення хвороби [67]. На думку
D.V. Patel (2005), вісцеральна та спінальна лока�
лізація процесу зазвичай пов'язані з поганим
прогнозом перебігу хвороби [77].

При клінічній підозрі на GSD різні методи
візуалізації можуть бути корисними для оцінки
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поширення ураження. Застосовуютьcя радіо�
ізотопні дослідження, КТ, МРТ [1,13,21,36,
47,55,62,68,86,93,98]. При масивному остео�
лізисі рентгенографічна картина є доволі
специфічною [86]. На початковому етапі ура�
ження радіологічні вогнища виявляються
в інтрамедулярних або підкіркових ділянках,
що нагадують зміни при остеопорозі. Згодом —
повільно прогресуюча атрофія, розчинення,
перелом, фрагментація та зникнення частини
кістки та атрофія м'яких тканин. Процес зах�
ворювання може поширюватися на сусідні
кістки; залучаються також і суглоби. Напри�
клад, остеоліз шийки стегнової кістки може
поєднуватися з резорбцією проксимального
відділу стегнової кістки; зміни у лопатці —
з остеолізом проксимального відділу плечової
кістки, ключиці та ребер. На думку D. Resnick
(2002), такі закономірності регіонального
кісткового руйнування повинні спонукати
лікаря до точного встановлення діагнозу. Автор
вважає, що ступінь кісткового руйнування зага�
лом неухильно зростає впродовж кількох років
і може, в кінцевому підсумку, стабілізуватися
спонтанно [86]. Існують й інші повідомлення
про спонтанне відновлення втраченої кісткової
тканини після масового остеолізу [11] або клініч�
не та рентгенологічне поліпшення після промене�
вої терапії [39].

Через рідкісність та незрозумілу етіологію
GSD, її лікування залишається об'єктом дослі�
дження. І хоча впродовж останніх десятиліть
було запропоновано декілька терапевтичних
варіантів, немає єдиної думки щодо найбільш
ефективного підходу до лікування цієї рідкіс�
ної хвороби. Дотепер лікування GSD включає
наступні заходи: медикаментозна ткрапія —
антиостеокластічні препарати (бісфосфонати)
[89,102], інтерферон альфа�2b [56,89,95], сиро�

лімус [99]; променева (у дозі 30–45 Грей)
[23,39,42,89] та хірургічна терапія [4,8,23,
46,60,74]. Варіанти хірургічного лікування
включають резекцію ураження та реконструк�
цію з використанням кісткових трансплантатів
та/або протезів. Як правило, кісткові
трансплантати проходять резорбцію і не зав�
жди ефективні. Хірургічна реконструкція
та/або променева терапія використовуються
для лікування пацієнтів, які мають великі сим�
птоматичні ураження з тривалою функціо�
нальною нестабільністю. Хірургічна корекція
може знадобитися при нестабільних ураженнях
хребта. Для лікування пацієнтів із хворобою
Горема, які мають хілоторакс, застосовують
різні варіанти лікування, включаючи плев�
ректомію, плевродез, лігацію грудної клітки,
променеву терапію, терапію інтерфероном та
блеоміцином [60]. 

Висновки

Хвороба Горема є надзвичайно рідкісним
захворюванням опорно�рухового апарату
з невідомою етіологією та складною затрудне�
ною тривалою діагностикою. Огляд опубліко�
ваної літератури з цього питання показує, що
це захворювання описується та обговорюєть�
ся за низкою епонімів. Наявність масивних
остеолітичних уражень та/або патологічних
переломів кісток повинна викликати у лікарів
клінічну підозру щодо можливості розвитку
хвороби Горема. За клінічної підозри на GSD
доцільно застосовувати різні методи візуалі�
зації, які допомагають оцінити поширення
ураження у пацієнтів. Остаточна верифікація
хвороби у пацієнтів з остеолізом можлива
лише за допомогою біопсії місця ураження. 
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