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Актуальность травматизма определяется неук�
лонным увеличением числа пострадавших, по�
давляющее большинство которых – это люди

молодого возраста и дети. Высокая посттравмати�
ческая летальность и инвалидизация этой категории
населения является важнейшей медико�социальной
проблемой. По данным ВОЗ, в мире от травмы по�
гибает до 2 млн. человек в год. Главной причиной
летальных исходов в России у мужчин в возрасте
до 45 лет и у женщин в возрасте до 35 лет являют�
ся травматические повреждения, из которых 70 %
составляет тяжелая сочетанная травма [3].

По данным литературы [3], летальность при изо�
лированной травме составляет 1,5�2 %, при полит�
равме – 28,6 %. При тяжелых политравмах опор�
но�двигательного аппарата, груди, живота, а также
при тяжелых черепно�мозговых травмах смертность
достигает 90�100 %.

В последние десятилетия в результате развития
промышленности, высотного строительства и авто�
мобилизма, а также в связи с локальными военны�
ми конфликтами во всем мире качественно измени�

лась структура травм, которые приобрели характер
множественных и сочетанных, что существенно утя�
желяет состояние пострадавших, создавая угрозу их
жизни [1, 4, 5, 7].

Данные литературы [6], а также наш собствен�
ный клинический опыт свидетельствуют, что тяжесть
и прогноз при сочетанной травме зависят, в первую
очередь, от количества и характера повреждений.
Наибольшая смертность наблюдается у пострадав�
ших, которые имели поражение трех и более анато�
мо�функциональных областей.

Черепно�мозговая травма (ЧМТ), как правило,
вызвана действием механической энергии. Последс�
твиями становятся деформация или разрыв черепа,
который при этом получает линейное или вращатель�
ное ускорение, передающееся на мозг. В итоге фор�
мируется комплекс первичных повреждений: смеще�
ние мозга в полости черепа, разрушение его ткани и
сосудов, кровоизлияние, отек и сдавление мозга [16].

Последующие структурно�функциональные изме�
нения мозга сопряжены с реализацией патогенного
действия вторичных повреждающих факторов, ко�
торые в значительной степени и определяют исход
ЧМТ [16].

Выраженность вторичных повреждений при ЧМТ
зависит, прежде всего, от тяжести травмы и локали�
зации первичного поражения. Кроме этого, интен�
сивность вторичных повреждений мозга при ЧМТ
обусловлена развитием ишемии в очаге поврежде�
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ния и на его периферии. Вследствие ишемии возни�
кают гипоксия, ионный дисбаланс, высвобождение
глутамата, снижение АТФ, повышение лактата, что,
в свою очередь, приводит к гибели нейронов.

Церебральную ишемию и гипоксию усугубляет
повышенная активность тромбоцитов. Их скопление
и микротромбоз наблюдаются, прежде всего, в ве�
нулах и периферических зонах ушиба [24].

Выраженная ишемия приводит к метаболичес�
кому стрессу, следствием чего является уменьшение
энергетических метаболитов, включая АТФ и фос�
фокреатин. Аноксическое повреждение приводит к
калий�индуцированному высвобождению аминокис�
лот, открытию глутаматных рецепторов ионных ка�
налов и поступлению Са2+. При ЧМТ уровень мета�
болического стресса зависит от степени повреждения.
При серьезных формах ЧМТ развиваются патологи�
ческие нарушения ионного гомеостаза, включая поте�
рю клетками калия, избыток кальция и натрия. При
реперфузии эти метаболические нарушения могут уст�
раняться, что сопровождается восстановлением фун�
кций клеток и ионного гомеостаза.

Ишемия и гипоксия мозга приводят к форми�
рованию ряда патогенетических порочных кругов, в
результате чего в мозговой ткани скапливаются не�
доокисленные продукты, развивается ацидоз, нару�
шается микроциркуляция. В результате повышается
проницаемость сосудистых стенок, что способству�
ет выходу жидкости в периваскулярные пространс�
тва, гипергидратации мозга и возрастанию внутриче�
репного давления. Таким образом, развивается отек,
который часто сочетается с «набуханием» мозга в
результате связывания воды с гидрофильными кол�
лоидами клеток [17].

Последствиями ишемии являются воспаление,
некроз, апоптоз, оксидантный стресс, которые при�
водят к накоплению кальция, нарушению функции
митохондрий и образованию свободных радикалов,
что также вызывает гибель клеток в посттравмати�
ческом периоде [16, 19, 22, 23].

Воспалительный ответ в центральной нервной сис�
теме (ЦНС) может оказывать различное влияние на
исход в зависимости от степени выраженности вос�
паления и времени его возникновения. Отсроченные
воспалительные процессы могут быть восстановитель�
ными, способствуя ограничению очага повреждения
и устранению разрушенных структур. Развитие же
острых воспалительных реакций вследствие ишемии
и гипоксии, напротив, умножает количество вторич�
ных повреждений [9, 10].

Тяжелая травма головного мозга в условиях ги�
поксии сопровождается уменьшением потребления

кислорода нейронами. В результате обменные про�
цессы идут по катаболическому типу. Инициирует�
ся гликолиз, но в условиях гипоксии цикл трикар�
боновых кислот неэффективен, в результате в крови
и ликворе увеличивается содержание молочной и
пировиноградной кислот. Из�за этого в мозге нарас�
тает дефицит АТФ и возникают нарушения гидро�
ионного равновесия с развитием отека мозга. Это,
в свою очередь, затрудняет мозговой кровоток, воз�
никает один из порочных кругов тяжелой травмы
мозга.

При черепно�мозговой травме нарушается ауто�
регуляция мозгового кровотока. В сочетании с нару�
шениями метаболизма мозга, свертывающей системы
крови, иммунных сдвигов, изменениями ликвороди�
намики усугубляется нарушение мозгового кровото�
ка, особенно микроциркуляции. При этом в центре
очага повреждения возникает резкое снижение мик�
роциркуляции, вплоть до полного прекращения. По
периферии повреждения формируется зона снижен�
ного, а еще далее – зона мерцательного, неустойчи�
вого кровотока. Величина этих зон зависит от глуби�
ны и площади очага разрушения и в среднем занимает
не менее половины полушария мозга. Надо пола�
гать, что при множественных ушибах мозга его мик�
роциркуляция практически дезорганизована. В зо�
не сниженного кровотока развивается гипоксия, а в
последующем – отек мозга и нарушение его фун�
кций. Таким образом, зона функциональной дезор�
ганизации мозга значительно шире структурной.

Таким образом, повреждение головного мозга при
черепно�мозговой травме развивается в два этапа.
Первичное повреждение обусловлено биомеханичес�
ким влиянием сил, воздействующих на череп и го�
ловной мозг в момент травмы, причем развивается
оно в течение миллисекунды и включает в себя сот�
рясение и контузию головного мозга, разрыв сосу�
дов и образование гематомы (эпидуральной, субду�
ральной, субарахноидальной или внутримозговой).
Вторичное повреждение развивается через несколь�
ко минут или часов после получения травмы и пред�
ставляет собой сложный комплекс патологических
изменений, которые возникают в результате первич�
ного повреждения и приводят к ишемии, отеку моз�
га, внутричерепной гипертензии, внутричерепным кро�
воизлияниям и дислокации мозговых структур. К
вторичным факторам, которые усугубляют первич�
ную травму, относятся гипоксия, гиперкапния, ги�
потония, анемия и гипергликемия [2].

В результате гибели клеток мозга образуются ней�
ротрофические факторы (НТФ) – это вещества бел�
ковой природы, регулирующие жизнедеятельность
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нейронов и глиальных клеток. Наиболее изучены
нейротрофины, близкие друг к другу по структуре:
фактор роста нервов (NGF); фактор роста, выде�
ленный из головного мозга (BDNF); нейротрофин:
NT�3, NT�6 и NT4/5 (у разных видов просто NT4
или NT5) [23]. В связи с этим, выделяемые тканя�
ми поврежденного мозга белки могут быть исполь�
зованы как маркеры.

Среди нейроспецифических белков наиболее изу�
ченными в биохимическом и иммунологическом пла�
не являются глиофибриллярный кислый протеин
(GFAP), основной белок миелина (МВР), нейрот�
рофический фактор головного мозга (BDNF), ней�
роглиальный белок S�100, нейроспецифическая ено�
лаза (NSE).

Глиофибриллярный кислый протеин (GFAP) –
нейроспецифический белок, являющийся структурным
компонентом дифференцированных клеток астроци�
тарной глии. В свою очередь, глиальные астроциты
являются неотъемлемой частью сложной динамичес�
кой системы, именуемой «гематоэнцефалический ба�
рьер» (ГЭБ). Известно, что астроциты выполнят фун�
кцию клеток�сателлитов по отношению к нейронам.
Их основной биологической задачей является созда�
ние оптимальной микросреды вокруг конкретного
нейроцита. Интимная связь астроцитарных глиоцитов,
с одной стороны, с церебральными капиллярами, а с
другой, с нейронами, позволяет им до определенной
степени контролировать интенсивность газообмена,
водно�ионный баланс, аминокислотный и энергети�
ческий состав околонейронального перицеллюлярного
пространства. Таким образом, нарушение целостнос�
ти мембран астроцитарных клеток, регистрируемое по
наличию повышенных концентраций нейроспецифи�
ческого глиального фебриллярного кислого белка в
сыворотке крови, свидетельствует, с одной стороны,
о нарушении целостности ГЭБ, а с другой – явля�
ется предиктором гибели нейрональных клеток. Ди�
намическое определение концентрации данного бел�
ка в крови позволяет оценивать тяжесть повреждения
головного мозга при развитии гипоксически�ишеми�
ческих поражений.

Основной белок миелина (MBP) выделяется в
спинномозговую жидкость (СМЖ) при любом пов�
реждении нервной ткани. Уровень основного белка
миелина повышается при травмах центральной нер�
вной системы, опухолях, рассеянном склерозе, по�
достром склерозирующем панэнцефалите, вирусных
энцефалитах и других неврологических расстройс�
твах. Предполагают, что выделяемый в спинномоз�
говую жидкость основной белок миелина не иден�
тичен с тем, который находится в ткани.

Нейротрофический фактор головного мозга
(BDNF) экспрессируется на фибробластах, астроци�
тах, нейронах различного фенотипа и локализации,
мегакариоцитах/тромбоцитах, швановских клетках
(в районах повреждения) и, возможно, на клетках
гладкой мускулатуры. Функциональная активность
BDNF довольно велика. В период развития он учас�
твует в дифференцировке нейронов, созревании, вы�
живании и формировании синапсов. Во взрослом ор�

ганизме основная функция BDNF – нейропротек�
ция, защита нейронов головного мозга от ишемичес�
ких атак и мотонейронов от гибели, индуцируемой
удалением аксонов. BDNF в плазме обнаруживает�
ся в количествах порядка пг/мл, в то время как в
сыворотке он присутствует в количествах порядка
нг/мл.

Нейроглиальный белок S�100 является специфи�
ческим белком астроцитарной глии, способным свя�
зывать кальций. Свое название белок получил бла�
годаря свойству оставаться в растворенном состоянии
в насыщенном растворе сульфата аммония. Семейс�
тво белков S�100 состоит из 17 тканеспецифичных
мономеров, два из которых – α и β – образуют гомо�
и гетеродимеры, присутствующие в высокой концен�
трации в клетках нервной системы. S�100(ββ) при�
сутствует в высоких концентрациях в глиальных и
шванновских клетках, гетеродимер S�100(αβ) нахо�
дится в глиальных клетках, гомодимер S�100(αα) –
в поперечнополосатых мышцах, печени и почках.
Белок метаболизируется почками, его время полу�
распада составляет 2 часа. Астроглиальные клетки –
это наиболее многочисленные клетки в мозговой тка�
ни. Они образуют трехмерную сеть, которая явля�
ется опорным каркасом для нейронов. Увеличение
концентрации S�100(αβ) и S�100(ββ) в СМЖ и плаз�
ме является маркером повреждения головного моз�
га. При раннем определении содержания S�100 у па�
циентов с повреждениями мозга концентрация белка
отражает степень повреждения мозга.

S100β – кальций�связывающий протеин, специ�
фичный для нервной ткани. Впервые S100 был вы�
делен из тканей мозга человека и считался белком,
специфическим для глиальных клеток. Глиальные
клетки – это наиболее многочисленные клетки моз�
говой ткани, служащие опорным каркасом для ней�
ронов. Повышение белка S100β в крови происходит
при нарушении мозгового кровотока. Его уровень
отражает размеры зоны инфаркта мозга и является
маркером повреждения головного мозга. Исследо�
вания показали, что измерения концентрации бел�
ка S100β могут давать полезную информацию при
ведении пациентов с повреждениями тканей голов�
ного мозга, например, при травмах головы, перина�
тальной асфиксии, остановке сердца, инсульте и кар�
диохирургии.

Концентрация S100 может иметь как диагности�
ческое, так и прогностическое значение, являясь ран�
ним маркером повреждения головного мозга при раз�
личных патологических состояниях. Основываясь на
концентрации S100, возможно оценивать эффект ле�
чения [29].

Нейроспецифическая енолаза (NSE) – внутрик�
леточный фермент центральной нервной системы,
присутствующий в клетках нейроэктодермального
происхождения (нейронах головного мозга и перифе�
рической нервной ткани). Является нейроспецифи�
ческим маркером. NSE – это единственно известный
в настоящее время общий маркер всех дифференци�
рованных нейронов. При заболеваниях, сопряжен�
ных с непосредственным вовлечением нервной тка�
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ни в патологический процесс, качественные и коли�
чественные определения этого белка в спинномозго�
вой жидкости или сыворотке крови дают ценную
информацию о степени выраженности повреждений
нейронов и нарушениях общей целостности гемато�
энцефалического барьера. Также NSE характеризу�
ет степень постишемического повреждения мозга.

NSE имеет длительный период полураспада в
сравнении с S100. В отличие от S100, который при�
сутствует в высоких концентрациях в глиальных и
шванновских клетках, NSE происходит преимущес�
твенно из нейронов и нейроэндокринных клеток [20].
Вполне возможно, что S100 просто отражает воспа�
лительную реакцию глиальных клеток, тогда как NSE
может служить в качестве маркера повреждения ней�
ронов.

Некоторые зарубежные авторы [12, 25, 27, 28]
указывают на прогностическую значимость увели�
чения S100 в крови для исходов реанимации и ин�
тенсивной терапии. Если накопление S100 в крови
продолжается на 24, 48 и 72 ч после травмы, риск ле�
тального исхода повышается. Абсолютным призна�
ком летального исхода является повышенный уро�
вень S100 к 84 ч после черепно�мозговой травмы. У
пациентов с благополучным исходом и восстановле�
нием функций ЦНС уровень S100 нормализуется к
48 ч после травмы. Наибольшая чувствительность
маркера S100 характерна для локальных травм и ме�
нее значима для множественных сочетанных повреж�
дений головного мозга.

Проблема прогноза исходов и осложнений при
тяжелой сочетанной травме остается нерешенной, а
многие работы, посвященные этому вопросу, не ис�
пользуют интегральные шкалы�системы оценки тяжес�
ти состояния. Необходимость внедрения в практику
объективной интегральной оценки тяжести состоя�
ния пациента при сочетанной травме не вызывает
сомнения.

Несмотря на более чем двадцатилетнюю историю
существования интегральных систем и постоянное
увеличение их количества, оценка тяжести состояния
остается несовершенной. В реанимационной практи�
ке используются стандартные шкалы оценки тяжес�
ти состояния: APACHE II – Acute Physiology And
Chronic Health Evaluation – Оценка острых физи�
ологических изменений и хронических заболеваний;
SAPS – Simplified Acute Physiology Score – Упро�
щенная шкала острых физиологических изменений;
а также специально разработанные для травматоло�
гии шкалы (такие как TRISS – Trauma Injury Se�
verity Score – Шкала оценки тяжести травмы; ISS –
Injury Severity Score; RTS – Revised Trauma Score)
для прогноза исхода при тяжелой сочетанной травме.

APACHE (Acute Physiology And Chronic Health
Evaluation). Первая интегральная система оценки
тяжести состояния для общих отделений реанимации
и интенсивной терапии. APACHE была опубликова�
на Knaus et al. в 1981 году [8]. Система APACHE
была создана для стратификации пациентов по рис�
ку внутрибольничной летальности. Она включала
34 физиологических параметра, каждый из которых

оценивался в диапазоне от 0 до 4 баллов, в зависи�
мости от степени отклонения от нормы. Прогности�
ческое значение шкалы наиболее значимо в течение
первых 32 часов с момента поступления пациента в
отделение реанимации. Авторы нашли степень кор�
реляции между количеством баллов по APACHE и
вероятностью летального исхода.

APACHE II. В 1985 году Knaus et al. [8] опубли�
ковали измененную систему APACHE – APACHE II.
Они уменьшили число физиологических параметров
с 34 до 12. Общее число баллов складывается из
суммы физиологических параметров (от 0 до 4 бал�
лов для каждого), за исключением Шкалы Комы Глаз�
го (GCS – Glasgow Coma Score), для которой коли�
чество баллов в системе APACHE II равно 15 минус
GCS. Для оценки используются наихудшие значе�
ния в первые 24 часа от момента поступления.

SAPS (Simplified Acute Physiology Score). В
1984 году группа французских ученых в главе с Le
Gall опубликовали интегральную систему SAPS. Ав�
торы выбрали 13 наиболее легко измеряемых физио�
логических параметров, доступных у 90 % пациентов.
Для оценки использовались наихудшие показатели
в течение первых суток от момента поступления в
ОРИТ. Le Gall et al. сделали заключение, что сис�
тема SAPS может быть применена к широкому спек�
тру патологий, но оценка прогноза возможна только
у групп пациентов, и не имеет значимости в каж�
дом конкретном случае.

SAPS II. В 1993 году Le Gall и соавторы [18]
опубликовали обновленную версию системы SAPS –
SAPS II. 37 параметров были уменьшены до 17 (12 фи�
зиологических параметров, возраст, тип поступления
и 3 параметра, оценивающие хронические заболева�
ния). В работе отмечено, что главное преимущество
системы SAPS II над системой APACHE состоит в
способности точно прогнозировать вероятность ле�
тального исхода в стратифицированных группах па�
циентов без учета выбранного «главного» диагно�
за, что возможно только у меньшинства пациентов.
SAPS II не применима для прогнозирования веро�
ятности летального исхода у конкретного больного.

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment). В
1996 году была опубликована согласительная интег�
ральная система, очень похожая на систему MODS
(Multiple Organ Dysfunction Score). Были выбраны
те же 6 систем органов и те же переменные, за иск�
лючением сердечно�сосудистой системы, недостаточ�
ность которой была определена не через PAR (Pres�
sure Adjusted Heart Rate), а через необходимость в
использовании инотропных препаратов и их дозиров�
ках. Также была скопирована система счета баллов
(от 0 до 4 баллов по каждому признаку). Для оцен�
ки были выбраны наихудшие результаты в течение
суток, а не переменные, взятые в фиксированное
время.

В целом интегральная система SOFA показала
плохую чувствительность и превосходную специфич�
ность, как и все ее предшественники. Авторы пришли
к выводу, что система SOFA – надежный инструмент
оценки тяжести состояния, чья простота является яв�

ПАТОГЕНЕЗ, МАРКЕРЫ ПОВРЕЖДЕНИЯ ГОЛОВНОГО МОЗГА И ИНТЕГРАЛЬНЫЕ 
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ным преимуществом по сравнению с другими интег�
ральными системами. Максимальное и увеличиваю�
щееся число баллов по системе SOFA имеют высо�
кую прогностическую значимость. В сравнительном
исследовании Janssens et al. [15] графически про�
демонстрировали достоинства системы SOFA, по срав�
нению с системой SAPS II.

Большинство систем используют Шкалу комы
Глазго (ШКГ) [26] или ее данные для оценки степе�
ни поражения нервной системы. ШКГ часто составля�
ет большую часть в системе APS или ее эквиваленте.
Например, ШКГ составляет 25 % оценки физиоло�
гических параметров в системе APACHE II, 20 % в
системе APACHE III и 22 % в системе SAPS II. Та�
ким образом, ШКГ часто является наиболее важным
прогностическим фактором в оценке вероятности ле�
тального исхода [21].

Nguyen D. et al. [14] сравнили использование
шкалы комы Глазго и биомаркеров в качестве прог�
ноза исхода при тяжелом структурном повреждении
и обнаружили, что летальность была связана с вы�
сокими уровнями S�100β, а не с баллами шкалы. В
отличие от показателей шкалы, которые остаются
неизменными в процессе развития сепсиса, высокий
уровень биомаркера отражал степень увеличения и
накопления деструктивных изменений мозга. Поэто�
му при высоких баллах шкалы комы Глазго, увеличе�
ние уровня маркера S�100β является неблагоприятным
прогностическим критерием конечных результатов
интенсивной терапии у пациентов с черепно�мозго�
вой травмой.

Cho D.Y. et al. [13] пришли к выводу, что сис�
темы APACHE II и APACHE III не могут заменить

шкалу комы Глазго у больных с тяжелыми ЧМТ
для оценки ранней и госпитальной летальности (т.е.
общей летальности), в то время как для прогнози�
рования позднего летального исхода системы APAC�
HE II и III более точны, чем ШКГ, за счет большо�
го вклада физиологических переменных в картину
поздней летальности. Таким образом, шкала комы
Глазго является простым способом оценки госпиталь�
ной и ранней летальности у пациентов с тяжелой
ЧМТ.

Boyd et al. [11] в 1987 году предложили метод
количественной оценки по шкале травмы и шкале
степени тяжести повреждения с учетом возраста пос�
традавшего – TRISS (Trauma Injury Severity Sco�
re). В соответствии с этой шкалой, дается оценка
вероятности выживания. В настоящее время TRISS
рассматривается как международный стандарт и ис�
пользуется наравне со шкалами APACHE II, III и
SAPS I, II, но при закрытой травме TRISS имеет
чувствительность не более 60 %.

Таким образом, в настоящее время системы оцен�
ки тяжести состояния, прогноза и оценки полиор�
ганной недостаточности в общем случае и, в частнос�
ти, при политравме остаются недостаточно инфор�
мативными. Очевидно, что для повышения достовер�
ности функциональной оценки состояния ЦНС в
посттравматическом периоде требуется использова�
ние интегральных шкал с одновременным определе�
нием маркеров повреждения головного мозга. В ко�
нечном итоге этот комбинированный диагностичес�
кий подход позволит выбрать патогенетически обос�
нованный и наиболее эффективный способ коррек�
ции посттравматических нарушений функций ЦНС.
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КЛЕТКИ ИММУННОГО СИНАПСА НА РАЗЛИЧНЫХ 
СТАДИЯХ ВОСПАЛИТЕЛЬНОГО ПРОЦЕССА 
ПРИ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОМ ПАРОДОНТИТЕ

Исследованы клеточные взаимоотношения в тканях десны на различных стадиях воспалительного процесса при забо�
леваниях пародонта. Отмечена тенденция к изменению количества CD45RO�лимфоцитов в процессе редукции инфиль�
трата и персистенция CD68�макрофагов в собственной пластинке слизистой оболочки десны, как фактор возможного
рецидива воспалительного процесса.

Ключевые слова: межклеточные взаимодействия; антигенпрезентирующие клетки; CD45RO�лимфоциты;
CD68�макрофаги; пародонтит.

Gorodilov R.V., Grigorovich E.Sh., Zablotskaya E.A., Arsenteva K.I., Kononov A.V., Nedoseko V.B.
Omsk State Medical Academy, Omsk

THE CELLS OF THE IMMUNE SYNAPSE AT DIFFERENT STAGES 
OF THE INFLAMMATORY PROCESS IN PERIODONTITIS

The cellular relationships in the gum tissue at different stages of the inflammatory process in periodontal diseases. A tendency
to change the number of CD45RO�lymphocytes in the process of reduction of infiltration and persistence of CD68�macrop�
hages in the mucosa own plate gums, as a factor in the possible recurrence of the inflammatory process.

Key words: intercellular interactions; cell antigen; CD45RO�lymphocytes; CD68�macrophages; periodontitis.

При пародонтите повреждение эпителия дес�
ны является ведущим фактором, в ответ на
который формируется воспалительная реак�

ция с вовлечением иммунных механизмов, поддержи�
вающих персистенцию инфильтрата и приводящих
к хронизации патологического процесса. Инициирую�
щим структурным компонентом иммунной регуляции
межклеточных взаимодействий в очаге воспаления
является иммунный синапс, состоящий из наивного

Т�лимфоцита, контактирующего с антигенпрезенти�
рующей клеткой, что является необходимым усло�
вием для реализации иммунного ответа [1].

Местный иммунитет слизистой оболочки десны в
норме обусловлен наличием популяций резидентных
антигенпрезентирующих клеток, таких как клетки
Лангерганса, локализующихся в пласте многослой�
ного плоского эпителия, а также интерстициальных
клеток, расположенных вокруг сосудов собственной




