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Выводы
1. При оценке состояния твердых тканей зубов, тканей 

пародонта, слизистой оболочки рта и губ у священнослу-
жителей и монашествующих выявлена высокая (100%) 
распространенность и интенсивность кариеса (КПУ = 
13,92±7,01).

2. При оценке гигиенического состояния полости рта 
обнаружены высокие показатели гигиенических индексов: 
OHI-S – 2,16±0,60; Silness–Loe – 1,3±0,13, Muhlemann–Cowell 
– 1,6±0,60.

3. По данным анкетирования определены факторы, влия-
ющие на развитие стоматологической заболеваемости, – од-
нообразный рацион питания, недостаточная индивидуальная 
гигиена полости рта, низкий уровень диспансерного наблю-
дения, профилактики возникновения и развития стоматоло-
гических заболеваний. 

Финансирование. Исследование не имело спонсорской 
поддержки. 
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РОЛЬ БИОПСИИ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ В ДИАГНОСТИКЕ СИСТЕМНЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ И ИХ ЛИМФОПРОЛИФЕРАТИВНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ
ФГБНУ «НИИ ревматологии им. В.А. Насоновой», 115522, г. Москва

Клиника многих системных заболеваний (СЗ) может дебютировать в челюстно-лицевой области с поражения слюн-
ных желез (СЖ). К ним относятся синдром/болезнь Шегрена, IgG4-связанные заболевания, саркоидоз, вирусный гепа-
тит С, первичный билиарный цирроз, аутоиммунные гепатиты, а также осложнения множества патологий в виде 
лимфопролиферативных заболеваний, включая AL-амилоидоз и Б-клеточные лимфомы различной степени злокаче-
ственности. Основным диагностическим критерием при этом являются данные гистологического и иммуногистохи-
мического метода исследований пораженных тканей.
Цель публикации – анализ литературных данных о патологических изменениях, развивающихся в СЖ при различных 
СЗ. Остается открытым вопрос о диагностической значимости лимфоплазмоцитарного инфильтрата, обнаружен-
ного в биоптатах СЖ при СЗ и его влияние на прогноз и течение патологического процесса.
Выводы. Биопсия СЖ играет значительную роль в ранней диагностике и динамическом наблюдении за пациентами с 
различными СЗ, протекающими с поражением СЖ и требует дальнейшего изучения.
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The clinical picture of many systemic diseases (SD) could make its debut in the maxillofacial area with salivary gland le-
sions. Sjogren’s sicca syndrome, IgG4-related diseases, sarcoidosis, viral hepatitis – C, primary biliary cirrhosis, autoimmune 
hepatitis, as well as complications of the plurality of abnormalities in the form of lymphoproliferative diseases including 
AL-amyloidosis and B-cell lymphomas of different malignant tumors. The main diagnostic criteria in this case are the data of 
histological and immunohistochemistry studies of affected tissues.
The aim of this publication is to analyze literature data on the pathological changes developing in salivary glands at different 
SD. The question about the diagnostic value of limphoplazmatsitarny infiltrate detected in the salivary gland biopsy materials 
SD and its influence on the prognosis and course of pathological process remains open.
Conclusions: salivary glands biopsy has played a significant role in the early diagnosis and follow-up of patients with a variety 
of SD occurring with salivary gland lesions and such research studies have been required to continue.
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Целью данной публикации является анализ литературных 
данных патологических изменений, развивающихся в слюн-
ных железах (СЖ) при различных системных заболеваниях 
(СЗ), а также диагностической значимости этих изменений.

Клиника многих аутоиммунных, лимфопролифератив-
ных, гранулематозных, воспалительных, инфекционных, 
хронических гепатобиллиарных и нейроэндокринных за-
болеваний может дебютировать в челюстно-лицевой обла-
сти с поражения малых и больших СЖ. К ним относятся 
синдром/болезнь Шегрена (СШ/БШ), IgG4-связанных забо-
левания (IgG4-СЗ), саркоидоз, вирусный гепатит С, первич-
ный билиарный цирроз, аутоиммунные гепатиты, а также 
осложнения этого множества патологий в виде лимфопро-
лиферативных заболеваний (ЛПЗ), включая AL-амилоидоз 
и Б-клеточные лимфомы различной степени злокачествен-
ности [1–4]. Расширенное стоматологическое обследова-
ние пациентов при диагностике СЗ давно используется в 
медицине как в нашей стране, так и за рубежом. Основным 
диагностическим критерием при этом являются данные ги-
стологического и иммуногистохимического методов иссле-
дования пораженных тканей.

В 1888 г. J. Mikulicz [5] впервые подробно описал боль-
ного со значительным увеличением слезных и всех групп 
СЖ: небных, околоушных (ОУЖ) и поднижнечелюстных 
(ПЧЖ) без признаков снижения их функции. В 1896 г.  
H. Kuttner [6] описал опухолеподобное поражение ПЧЖ с 
гистологически выраженными признаками лимфоплазмо-
цитарной инфильтрации и фиброза ткани СЖ. В дальней-
шем на диффузное увеличение всех групп СЖ и слезных 
желез, массивное одно- или двухстороннее увеличение 
ПЧЖ ссылались в литературе как на болезнь/синдром Ми-
кулича (БМ/СМ) и опухоль Кюттнера. В 1933 г. H. Sjogren 
детально описал клиническую и патологическую картину 
заболевания, протекающую с поражением СЖ и слезных 
желез. Он установил, что сухость глаз с развитием сухо-
го кератоконъюнктивита, рецидивирующие паротиты или 
увеличение СЖ и ксеростомия являются проявлениями 
генерализованного процесса, так как 60% больных в его 
серии имели воспаление суставов различной локализации 
[7]. Начиная с работы von Gross в 1936 г. [8], в литерату-
ре широко стали использовать термин синдром Шегрена 
(СШ). Под этим подразумевали сочетание сухого керато-
конъюнктивита и сиаладенита больших слюнных желез 
(БСЖ) с ревматоидным артритом (РА), диффузными бо-
лезнями соединительной ткани (ДБСТ), аутоиммунными 
поражениями печени, щитовидной железы и другими ау-
тоиммунными заболеваниями. 

Гистопатологическая картина в СЖ при БШ
СЖ при БШ хорошо изучены, так как экзокринные же-

лезы при этом заболевании являются органами-мишенями. 
У 60% пациентов при БШ диагностируется значительное 
увеличение БСЖ, возникающее на разных стадиях развития 
заболевания [9].

Главный гистологический признак БШ – наличие лим-
фоплазмоцитарного инфильтрата (ЛПИ), который распола-
гается вокруг протоков СЖ с последующим формированием 
лимфоидных фолликулов с зародышевыми центрами (ЗЦ), 
а также с образованием лимфоэпителиальных островков 
(лимфоэпителиальных поражений – ЛЭП). Считается, что 
перидуктальный ЛПИ – это начальная стадия формирова-
ния ЛЭП. Появление ЛЭП, в свою очередь, оценивают как 
предвестника формирования MALT – ткани и перехода ауто-
иммунного процесса в лимфопролиферативное русло. ЛЭП 
являются главным морфологическим признаком БШ в БСЖ 
и обнаруживаются в 40–100% случаев под названием лим-
фоэпителиальный сиаладенит [10–12]. ЛЭП в биоптатах ма-
лых слюнных желез (МСЖ) выявляются в 4–5% наблюдений 
[12]. В 1970 г. появилась работа, в которой на аутопсийном 
материале (100 человек) проводилось сравнение лимфоид-
ной инфильтрации в МСЖ и фокусов лимфоэпителиально-
го сиаладенита ПЧЖ в каждом клиническом случае. Между 
ними обнаружен высокий уровень корреляции [13]. Именно 
поэтому применяемый для диагностики БШ/СШ в середине 
60-х годов метод биопсирования БСЖ не получил широкого 
распространения. Предложенная в 1966 г. P.S. Cifarelli и со-
авт. [14] биопсия малых слюнных желез для оценки морфо-
логических изменений при БШ/СШ стала активно внедрять-
ся как наименее травматичный вид исследования [15]. Биоп-
сия МСЖ в настоящее время входит в группу обязательных 
стоматологических критериев для постановки диагноза БШ/
СШ [16–19].

Так, ЛПИ в МСЖ оценивается путем подсчета клеток 
инфильтрата на площади в 4 мм2. Специфичным для БШ 
признан инфильтрат, где в одном фокусе находится более 
50 лимфоидных клеток (focus score > 1). Методика подсче-
та была предложена J.S. Greenspan и T.E. Daniels в 1974 г. 
[20]. При исследовании большой выборки пациентов (n = 
1726) с подозрением на БШ/СШ выявлена прямая корреля-
ция между focus score > 1 и иммунологическим профилем 
пациента положительных титров антинуклеарного фактора 
(ANA), ревматоидного фактора (RF), титра и концентрации 
IgG, положительных anti-SSA/B-антител, а также наличием 
сухого кератоконъюнктивита. При этом указано, что чув-
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Биопсия СЖ фигурирует в исследовании R.E. Marx и со-
авт., где сравнивается информативность МСЖ и ОУЖ (36 и 
93% соответственно), что не противоречит полученным нами 
данным [11, 34]. Неказеозные саркоидные гранулемы в биопта-
тах ОУЖ определяются даже при отсутствии их клинической 
заинтересованности в патологическом процессе и выявляются 
в 58,8% случаев. При этом в МСЖ у данной группы пациентов 
гранулемы не выявляются [34]. Эффективность биопсии ОУЖ 
достоверно выше, чем МСЖ (t = 6; p < 0,001) [34]. 

У пациентов с увеличением ОУЖ диагностическая зна-
чимость биопсии МСЖ возрастала до 52,8%. Лимфоидная 
инфильтрация (ЛИ) в биоптатах МСЖ выявлена у 11,4% па-
циентов с саркоидозом, протекающим с вовлечением БСЖ, 
и у 10% пациентов с саркоидозом без вовлечения БСЖ. ЛИ 
характеризовалась как рассеянная, так и с формированием 
единичных фокусов, скоплением эпителиоидных клеток, 
ослизнением стромы [34]. Эти изменения могут характери-
зовать не только саркоидоз, но и БШ/СШ, а также начальные 
проявления ЛПЗ.

Развитие ЛПЗ при саркоидозе
Связь саркоидоза с развитием онкологических заболева-

ний изучается с середины 1960-х годов [39]. Риск развития 
ЛПЗ у пациентов среднего возраста с хроническим активным 
саркоидозом в 5,5 раза выше, чем у здорового человека [40]. 
Наиболее частым осложнением этого заболевания являют-
ся гематологические неоплазмы. Описаны случаи развития 
Ходжкинской лимфомы (ХЛ) [41, 42], НХЛ [42], острого мие- 
лоидного лейкоза [43], хронического миеломоноцитарного 
лейкоза [44], миеломной болезни [45]. Также предлагается 
рассматривать саркоидоз и развитие гематологических нео-
плазм как звенья одной цепи в патологии иммунных меха-
низмов [41, 42, 44]. Описаны случаи, когда после химиотера-
пии, используемой при лечении ХЛ, у пациентов развивался 
саркоидоз кожи и легких. Существует даже термин паранео-
пластический саркоидоз. Саркоидная реакция в данном слу-
чае рассматривается как признак положительной динамики 
при лечении лимфомы [46]. Иммунологически саркоидоз и 
ХЛ имеют общие черты, характеризующиеся кожной реак-
цией, лимфопенией и инфильтрацией тканей Т-хелперными 
лимфоцитами [46].

Биопсия СЖ в диагностике IgG4-связанных заболе-
ваний

Выделение в отдельную группу IgG4-связанных забо-
леваний, обусловленных присутствием массивной IgG4-
плазмоклеточной инфильтрации в органах и тканях, делает 
использование биопсии СЖ важным методом дифференци-
альной диагностики. Диагностические критерии IgG4-СЗ в 
настоящее время хорошо описаны [47–49].

Полиорганной формой IgG4-СЗ является мультифокаль-
ный фиброз [50]. К IgG4-связанным поражениям СЖ относят 
болезнь Микулича и опухоль Кютнера (ОК) [51]. При послед-
нем международном консенсусном обсуждении эти названия 
рекомендовано заменить на термин склерозирующий сиала-
денит. По данным НИИР имени Н.А. Насоновой, поражение 
БСЖ при IgG4-СЗ встречается в 46,2% случаев [52]. При этом 
в 91,7% в отличие от БШ – это были ПЧЖ. ОУЖ поражались 
в 66,7% случаев часто совместно с ПЧЖ [52]. В большинстве 
описанных в зарубежной литературе клинических случаев 
биоптаты ОУЖ или ПЧЖ получены в результате оператив-
ного вмешательства при экстирпации БСЖ с подозрением на 
опухоль [53, 54]. Сравнительная характеристика информа-
тивности биопсий МСЖ и БСЖ в литературе практически не 
встречается. Отмечено лишь, что чувствительность биопсии 
МСЖ значительно ниже при обнаружении достаточного для 
постановки диагноза пула плазматических IgG4-клеток, есть 
сложности с оценкой склерозированных и фиброзированных 
участков [55, 56].

ствительность и специфичность метода требует дальней-
шего изучения [21].

В популяционных исследованиях ЛПИ в биоптатах МСЖ 
обнаружен у 6–15% пациентов с отсутствием БШ/СШ [22, 23]. 
Однако у 18–40% пациентов с диагнозом БШ/СШ инфильтрат 
в биопсийном материале МСЖ не отсутствует [24].

Несмотря на публикацию нескольких монографий [8, 9, 
25], посвященных СШ/БШ, до настоящего времени отсут-
ствуют общепринятые международные критерии диагноза 
этих заболеваний, что сказывается на изучении эпидемио-
логических, клинико-лабораторных проявлений и частоте 
развития ЛПЗ при этой патологии. Сведения о присутствии 
ЛПИ в СЖ при таких заболеваниях, как СКВ, РА, склеродер-
мия, малочисленны, так как биопсия СЖ не входит в рутин-
ные обследования для постановки диагноза ревматических 
заболеваний, а также для исключения СШ у этих пациентов. 
Хотя в ряде работ показано, что при РА процент случаев с 
присутствием ЛПИ в биоптате МСЖ варьирует от 25 до 80 
[26, 27], при СКВ достигает 25 [28].

Развитие ЛПЗ при БШ
Высокая частота развития ЛПЗ при БШ является наи-

более интересной особенностью заболевания, придавая ему 
черты пограничной патологии между аутоиммунитетом и он-
когематологическими заболеваниями. Мощная и длительная 
аутоантигенная стимуляция приводит при отсутствии тера-
пии в первые 10 лет к развитию неходжкинских лимфом у 
25% больных [29]. Частота развития MALT-лимфом ОУЖ 
слюнных желез выше в 1000 раз, чем в общей популяции на-
селения [30].

Особая предрасположенность к развитию лимфом зало-
жена в основе БШ. Железистые эпителиальные клетки уча-
ствуют в аккумуляции лимфоцитов и формировании лим-
фоидной ткани в слюнных железах посредством экспрессии 
антигена HLA-DR, белка CD40, лимфоидных хемокинов.  
В частности, В-клеточный хемокин CXCL13, который тре-
буется для нормальной организации герминальных центров, 
рассматривается как ключевой регулятор лимфоидного на-
ногенеза [31], а ОУЖ являются наиболее частым местом 
развития MALT-лимфомы у пациентов с БШ в 85,8% случая. 
Вовлечение в процесс ПЧЖ и ОУЖ совместно встречается у 
19,8% больных. По биоптату МСЖ диагноз MALT-лимфома 
удается поставить у 6,6% пациентов в случаях метастазиро-
вания. Развитие MALT-лимфомы слезных желез выявляется 
у 19,8%, при этом в 13,2% в процесс вовлекаются ткани ПЧЖ 
и ОУЖ. Поражение регионарных лимфоузлов при этом от-
мечалось в 26,4% случаев [29]. Частота развития НХЛ при 
ревматических заболеваниях также хорошо изучена и опи-
сана [31].

Биопсия СЖ в диагностике саркоидоза
Саркоидоз – системное гранулематозное заболевание не-

известной этиологии. Главным диагностическим признаком 
является обнаружение саркоидной гранулемы в биоптатах 
пораженного органа. Клиника заболевания зависит от лока-
лизации повреждения. Многообразие клинических проявле-
ний значительно затрудняет верификацию диагноза при по-
дозрении на саркоидоз [32, 33].

Симптомокомплекс, включающий лихорадку, поражение 
глаз (увеит), паротит и парез лицевого нерва, описанный в 
1909 г. носит название «синдром Хеерфорда» и является де-
бютом острого варианта саркоидоза.

Вовлечение слюнных и слезных желез, по литературным 
данным, при этом заболевании встречается в 5–10% случаев 
[34]. В 75% случаев поражение является двусторонним [32, 
33]. Клиника острой стадии саркоидоза СЖ представлена 
быстро нарастающей ксеростомией, ксерофтальмией на фо-
не увеличения БСЖ и слезных желез, а также внутригрудной 
лимфаденопатией [36–38].
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[69]. Одной из причин является тропность ВГС не только к 
гепатоцитам, эпителиальным клеткам экзокринных желез, но 
и к В-лимфоцитам [70, 71]. Известно, что гепатоциты и лим-
фоциты имеют общий рецептор к ВГС–CD81. Именно этим 
фактом объясняется наличие смешанной криоглобулинемии 
(СК) у инфицированных пациентов. Хроническая ВГС-
инфекция индуцирует клональную пролиферацию В-клеток, 
приводящую к развитию ЛПЗ.

По данным последних эпидемиологических и экспери-
ментальных исследований, вирус гепатита С признан Меж-
дународным агентством по изучению рака (IARC) одним из 
этиологических факторов развития НХЛ. Риск развития НХЛ 
увеличивается в 2,5 раза [70]. Риск развития НХЛ у пациентов 
с ВГС-ассоциированным криоваскулитом в 35 раз выше, чем 
в общей популяции [72]. По частоте встречаемости гистоло-
гических видов ЛПЗ на первом месте стоит экстранодальная 
лимфома маргинальной зоны, реже БККЛ и фолликулярная 
лимфома [71]. Описаны также MALT-лимфомы слюнных же-
лез, первичная лимфома селезенки [68]. Доказано. что разви-
тие ЛПЗ у пациентов со смешанной моноклональной секре-
цией (СМК) при длительном наблюдении возрастает до 10% 
по сравнению с общей группой инфицированных пациентов 
и имеет тенденцию к генерализации [68]. Нужно отметить, 
что в международных исследованиях у пациентов с ЛПЗ нет 
четких данных по проведению диагностики аутоиммунных 
поражений (БШ/СШ). Таким образом, информация требу-
ет уточнения для определения влияния БШ/СШ при НСV-
инфекции на частоту развития ЛПЗ.

Биопсия СЖ в диагностике амилоидоза
AL-амилоидоз – системное онкогематологическое за-

болевание, относящееся к плазматическим дискразиям, ха-
рактеризуется отложением в различных органах и тканях 
белка-амилоида, образующегося из вариабельной части мо-
ноклональных легких цепей иммуноглобулинов в результате 
клональных плазмоклеточных пролиферативных наруше-
ний [74, 75]. Патогенез заболевания до настоящего времени 
полностью не изучен [76]. Известно, что у 15% больных AL-
амилоидозом присутствует уникальный симптомокомплекс, 
связанный с массивным увеличением поднижнечелюстных 
СЖ, развитием диффузной макроглоссии с прикусыванием 
языка и изменением тембра голоса [77]. Параорбитальный 
отек, синдром карпального канала, геморрагическая пур-
пура, гипертрофия мышц развиваются у 40% больных AL-
амилоидозом [77, 78]. Средняя продолжительность жизни 
больных AL-амилоидозом колеблется от 1–1,5 года после по-
становки диагноза, тогда как при вовлечении в процесс серд-
ца продолжительность жизни достигает лишь 5 мес. Стома-
тологические проявления заболевания могут задолго пред-
шествовать развитию тяжелых функциональных нарушений 
со стороны сердца, желудочно-кишечного тракта и почек [79] 
. При AL-амилоидозе в группе пациентов с поражением мяг-
ких тканей первое место занимает поражение подчелюстных 
СЖ (31,9%), оставляя позади лимфаденопатию в области 
шеи – 1% [78]. При AL-амилоидозе в сочетании с миеломной 
болезнью этот процент увеличивается до 40% [78]. Диагно-
стическая значимость биопсии увеличенных ПЧЖ при ма-
кроглоссии, подозрении на AL-амилоидоз составляет 100%. 
Биопсия МСЖ информативна в 80% случаев [77].

Заключение
Приведенные выше литературные данные выявляют це-

лый спектр системных заболеваний, дебют которых начина-
ется с увеличения СЖ. Учитывая локализацию и доступность 
CЖ, биопсия играет значительную роль в ранней диагности-
ке и динамическом наблюдении за этими пациентами.

Не до конца определена роль ЛПИ, обнаруженного в 
биоптатах как МСЖ, так и БСЖ при СЗ. Можно предпо-
ложить, что при заболеваниях, протекающих с длительной 

На основании сходства гистологических проявлений в 
слюнных железах при БМ и БШ, W. Morgan и B. Castleman 
в 1953 г. предложили рассматривать БМ как вариант болезни 
Шегрена [57]. До конца XX столетия в зарубежной литерату-
ре БМ рассматривали как вариант БШ, несмотря на то что в 
отечественной литературе мы подробно останавливались на 
клинических, рентгенологических, гистологических и лабо-
раторных различиях между этими заболеваниями и считали, 
что БМ является самостоятельным патологическим про-
цессом [8, 58]. Появление более точной лабораторной диа-
гностики (Ro/La-антитела), а также обнаружение высоких 
уровней IgG4-антител в сыворотке и биопсийном материале 
пациентов с БМ подтвердило наши предположения [8]. 

Казалось бы, два таких по-разному протекающих заболе-
вания слюнных желез, как БМ и ОК, отнесены к одной груп-
пе IgG4-связанных сиаладенитов. Этот вопрос требует даль-
нейшего изучения. Возможно БМ как заболевание, имеющее 
черты различных по своей направленности аутоиммунных 
процессов, является предиктором развития злокачественного 
процесса на ранней стадии. Пациенты с этим заболеванием 
требуют серьезного дальнейшего наблюдения.

Развитие ЛПЗ при IgG4-ассоциированных заболева-
ниях

По данным японских исследователей, распространен-
ность онкологических осложнений при IgG4-СЗ выше, чем в 
общей популяции. При этом выявлены различные типы зло-
качественных новообразований, включая рак легких, прямой 
кишки и различные типы лимфом [59]. Среди ЛПЗ преобла-
дают НХЛ. Выявлены экстранодальные варианты пораже-
ния, в том числе СЖ. Риск развития НХЛ в 16 раз выше, чем 
в общей популяции [60].

Биопсия слюнных желез в диагностике гепатобили-
арных поражений

Хронический гепатит С (ВГС) – вирусное заболевание, при 
котором ксеростомия или сухой кератоконьюнктивит у паци-
ентов обнаруживают в 12–67% случаев [61–63]. Присутствие 
ЛГИ в МСЖ с фокусом инфильтрации более одного и глаз-
ные симптомы описаны в 38–47% случаев [61–63]. Это объ-
ясняется тропизмом вируса не только к гепатоцитам и клеткам 
лимфоидного ряда, но и к эпителиальным клеткам слюнных 
и слезных желез [64]. J. Pawlotsky с соавт. [65] указывают, что 
лимфоцитарная инфильтрация протоков с деструкцией аци-
нарной части встречается у 14% обследованных.

Имеются работы, показывающие идентичность клеточного 
фенотипа при сравнении аутоиммунного сиалоаденита при БШ 
и HCV-инфекции [66]. Основную проблему у исследователей 
вызывает дифференциальная диагностика с БШ (отсутствие 
сиалографического исследования) [61, 66, 67]. Также по Евро-
пейским (1993 г.) [18] и Европейско-Американским (2002 г.) 
диагностическим критериям БШ [17], наличие маркеров ВГС у 
больного, удовлетворяющего диагнозу БШ, является исключе-
нием для постановки диагноза БШ/СШ. Однако большинство 
исследователей придерживаются точки зрения, что у больных 
ВГС может быть либо сочетание БШ и ВГС, т. е. когда имеются 
все критерии БШ и маркеры ВГС, либо СШ при ВГС.

Исследования по изучению биоптатов БСЖ не прово-
дили. По данным С.Г. Пальшиной [68], в работе «Клинико-
лабораторная характеристика криоглобулинемического ва-
скулита» (КВ) неспецифический сиаладенит МСЖ без при-
знаков синдрома Шегрена диагностирован у 100% больных 
с криоваскулитом (КВ) и HCV-инфекцией. Причем у 40% 
пациентов выявлено более 1 фокуса лимфоидной инфиль-
трации более 50 клеток.

Развите ЛПЗ при гепатобилиарных поражениях
Данные по риску развития ЛПЗ при ВГС-инфекции с по-

ражением слюнных и слезных желез очень противоречивы 
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антигенной стимуляцией, формирование лимфоидной ткани 
в органах-мишенях является общим механизмом ответа на 
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