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Резюме
Введение. Cвободные легкие цепи (СЛЦ) иммуноглобулинов в настоящее время рассматриваются как полноценные 

участники воспалительного процесса и эндотелиальной дисфункции не только при плазмаклеточных дискразиях, но 
и при ряде аутоиммунных заболеваний. Было показано, что повышение их уровня в сыворотке крови может являться 
неблагоприятным фактором снижения выживаемости как в общей популяции, так и у пациентов с хронической бо-
лезнью почек (ХБП). Широкого изучения роли пСЛЦ в патогенезе гломерулярных заболеваний как причины развития 
почечной дисфункции не проводилось. Целью нашего исследования была оценка взаимосвязи между СЛЦ и показа-
телями ремоделирования миокарда в когорте пациентов с гломерулопатиями. Материалы и методы. Обследованы 
97 пациентов с хронической болезнью почек, средний возраст 47,5±14,6 лет, среди них 51 мужчина и 46 женщин. У 
всех обследуемых диагноз различных гломерулопатий был подтвержден морфологически. Уровень пСЛЦ сыворотки 
крови был определен нефелометрическим методом «Freelite» («Binding Site Ltd», Великобритания). Скорость клубоч-
ковой фильтрации (рСКФ) рассчитывали по формуле «2021 CKD-EPI Creatinine». Также проводили эхокардиографию 
с оценкой параметров ремоделирования камер сердца. Результаты. Медиана рСКФ составила 46,8 мл/мин/1,73 м2 
(28,7–80,0), уровень СЛЦ-каппа в группе составил 27,4 мг/л (16,8– 48,4), СЛЦ-лямбда – 28,2 мг/л (20,8–43,3). В целом 
уровень референсные значения для СЛЦ-каппа ((19,4 мг/л) и СЛЦ-лямбда (26,3 мг/л соответственно) были превыше-
ны соответственно у 65 % (n=63) и 54 % (n=52) пациентов. С помощью дU-критерия Манна–Уитни удалось выявить 
достоверные различия средних при нормальном и повышенном уровне пСЛЦ и индексом массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ) для СЛЦ-каппа 99,9±31,2 г/м2 против 138,3±30,2 г/м2, р=0,022, для СЛЦ-лямбда 104,0±36,6 г/
м2 против 136,2±64,8 г/м2, p=0,023. Индекс объема левого предсердия (ЛП) также достоверно был выше при более 
высоких значениях СЛЦ-лямбда (33,8±8,0 мл/м2 против 40,3±11,6 мл/м2, р=0,031). Корреляционный анализ также 
продемонстрировал убедительные взаимосвязи показателей ремоделирования сердца и уровня пСЛЦ. Заключение. 
Уровень пСЛЦ в сыворотке крови отражает активность локального тканевого иммунного воспаления и эндотелиальной 
дисфункции. Полученные данные свидетельствуют об участии пСЛЦ в механизмах ремоделирования миокарда как 
одного из этапов кардиоренального континуума при гломерулопатиях различного генеза.
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Summary
Introduction. The role of polyclonal free light chains (pFLC) of immunoglobulins in glomerular diseases is still unknown 

despite the fact that their elevation predicts a poor prognosis in patients with chronic kidney disease (CKD). One of the pos-
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Введение
Свободные легкие цепи (СЛЦ) иммуноглобулинов 

являются не только побочным продуктом синтеза им-
муноглобулинов, в эксперименте in vivo доказана их 
самостоятельная провоспалительная биологическая 
активность [1, 2]. В ряде исследований, посвящен-
ных кардиоренальному континууму, хроническое 
системное воспаление рассматривается как важный 
патофизиологический механизм наряду с эндотели-
альной дисфункцией. Последнюю рассматривают 
как обязательный этап инициации, без которого по-
вышение уровня провоспалительных цитокинов не 
сможет оказать неблагоприятного воздействия на 
органы и ткани [3].

Повреждающий потенциал СЛЦ иммуноглобу-
линов в моноклональном варианте хорошо изучен 
на примере плазмаклеточных дискразий-системно-
го AL-амилоидоза, болезни отложения легких цепей 
(БОЛЦ) и др. Появление большого количества моно-
клональных СЛЦ (мСЛЦ) в циркуляции обусловлено 
их продукцией клоном клеток лимфоплазмоцитарно-
го ряда, в то время как повреждение органов реали-
зуется по двум основным механизмам – вследствие 
токсичности циркулирующих мСЛЦ и депозицией 
фибриллярных амилоидных структур в органах и 
тканях. Лечебная стратегия направлена на прекра-
щение выработки мСЛЦ и снижение их концентра-
ции в сыворотке, что при наличии патологического 
клона В-клеточной линии достигается применением 
клон-ориентированной терапии [4, 5]. 

Механизмы повреждения паренхимы почек при 
плазмаклеточных дискразиях хорошо изучены на 
примере мСЛЦ. В норме в связи с небольшим раз-
мером молекул, они свободно фильтруются через гло-
мерулярную мембрану и в проксимальном канальце 
захватываются двумя мультилигандными эндоцитар-
ными рецепторами − мегалином и кубилином, после 
чего деградируют в эндосомах до аминокислот. Таков 
в общих чертах один из важных механизмов, пре-
пятствующих развитию протеинурии в ситуациях, 
когда в первичной моче появляются белки. Перегруз-

ка СЛЦ мегалин-кубилиновой системы приводит к 
формированию тубулоинтерстициального воспале-
ния за счет:

1) повышению продукции пероксида водорода на 
стадии эндоцитоза мСЛЦ с последующей активацией 
тирозинпротеинкиназы c-Src и транскрипционного 
фактора NF-kB и синтезом провоспалительных ци-
токинов (интерлейкина-6, интерлейкина-8, MCP-1 
(Monocyte Chemoattractant Protein 1) [6]; 

2) активации сигнального пути митоген-акти-
вирующей протеинкиназы (MAPK), результатом 
чего является синтез профибротических факторов – 
трансформирующего фактора роста β (TGF-β), фи-
бробласт-специфичного протеина 1 и других [7]; 

3) активации пути STAT1 (Signal transducer and 
activator of transcription 1), в результате которой так-
же синтезируются профибротические цитокины – 
интерлейкин-1b, TGF-β [8].

СЛЦ также могут активировать воспалительную 
реакцию в клубочках за счет депонирования в ме-
зангиоцитах – клетках, обеспечивающих метабо-
лизм и влияющих на микроокружение внутриклу-
бочковых структур [9]. Таков один из механизмов 
прогрессирования гломерулярного фиброза путем 
синтеза экстрацеллюлярного матрикса и секреции 
различных ферментов, например металломатриксных 
протеиназ. Доказательством взаимодействия СЛЦ и 
подоцитов является обнаружение в последних ли-
зосом,  заполненных кристаллами, состоящими из 
СЛЦ-каппа [10]. 

При ряде системных воспалительных заболе-
ваний, таких как системная красная волчанка [11], 
ревматоидный артрит [12] и других [13], отмече-
но повышение не мСЛЦ, а поликлональных СЛЦ 
(пСЛЦ). Объясняется это вовлечением гуморально-
го звена иммунитета и активацией В-лимфоцитов. 
В то же время уровень пСЛЦ, как и других белков 
низкой и средней молекулярной массы, возрастает 
при снижении почечного клиренса и может служить 
независимым предиктором сердечно-сосудистой 
смерти у пациентов с хронической болезнью почек 

sible persuasive mechanisms is the formation of low-grade inflammation which could be the reason for endothelial dysfunction 
and progression of a cardio-renal continuum. The aim was to estimate the possible association between serum FLC and several 
parameters of cardiac remodeling in the glomerulopathic patients’ cohort. Materials and methods. We examined 97 patients (51 
men and 46 women, average age 48±14,6 years) with biopsy-proven glomerulopathies. We used Freelite (Binding Site Ltd, UK) 
to measure serum pFLC and other clinical and echocardiographic parameters. We calculated the glomerular filtration rate (eGFR) 
using the 2021 CKD-EPI Creatinine equation. We also performed echocardiography to measure some parameters of cardiac cham-
ber remodeling. Results. Mean eGFR was 46.8 ml/min/1.73 m2 (28.7–80.0), the FLC-kappa level was 27.4 mg/l (16.8–48.4), the 
FLC-lambda level was 28.2 mg/l (20.8–43.3). The reference levels of FLC in the group were exceeded in 65 % for FLC-kappa and 
in 54% for FLC-lambda patients. A nonparametric Mann–Whitney U-test was performed to compare the effect of pFLC levels on 
the parameters of LV and LA geometry. If levels of FLC-kappa were higher than 19,4 mg/l, the left ventricular myocardium mass 
index (LVMMI) was statistically significantly bigger (99,9±31,2 g/m2 versus 138,3±30,2 g/m2, р=0,022). If levels of FLC-lambda 
were higher than 26,3 mg/l, LVMMI was also bigger (104,0±36,6 g/m2 versus 136,2±64,8 g/m2, р=0,023). The left atrium (LA) 
volume index was also statistically significantly bigger at higher levels of FLC-lambda (33,8±8,0 ml/m2 versus 40,3±11,6 ml/m2, 
р=0,031). The Spearman analysis has shown statistically significant correlations between FLC levels, LVMMI and LA volume 
index. Conclusion. The serum pFLC level reflects the grade of local tissue immune inflammation and endothelial dysfunction. 
The obtained data indicate the involvement of pFLC in cardiac remodeling mechanisms as one of the important stages in the 
cardiorenal continuum in all types of glomerulopathies. 
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(ХБП) [14]. В единичных работах по изучению роли 
СЛЦ при гломерулярных болезнях описана их вза-
имосвязь с клинико-морфологической активностью 
заболевания и неблагоприятный прогностический 
эффект, но только при некоторых нозологиях, напри-
мер IgA-нефропатии [15, 16]. Очевидно, что такая 
универсальность повреждающего действия в группе 
пациентов с абсолютно разной этиологией почечной 
дисфункции может быть реализована за счет едино-
го патогенетического механизма – низкоуровневого 
системного воспаления на фоне эндотелиальной дис-
функции, которая развивается уже на самых ранних 
этапах формирования ХБП [17].

Группой японских авторов в течение ряда лет про-
водятся исследования, направленные на изучение 
роли пСЛЦ при сердечно-сосудистой патологии – 
фибрилляции предсердий, миокардите, сердечной 
недостаточности [18]. Ими была показана связь 
пСЛЦ с уровнем маркеров воспаления при сердечно-
сосудистых заболеваниях. Индукторами активации 
данного патогенетического пути считают традицион-
ные факторы риска, способствующие развитию эн-
дотелиальной дисфункции – гиподинамию, курение, 
несбалансированное питание [19]. 

Целью нашего исследования была оценка взаи-
мосвязи между СЛЦ и показателями ремоделирова-
ния миокарда в когорте пациентов с гломерулопа-
тиями. 

Материалы и методы исследования
В ретроспективное обсервационное исследование 

были включены 97 пациентов, обследованных в кли-
нике НИИ Нефрологии НКИЦ ПСПбГМУ им. акад. 
И. П. Павлова. Всем пациентам был установлен 
диагноз, основанный на клинических и морфоло-
гических данных (биопсия почки выполнена всем 
пациентам с проведением светооптического и имму-
нофлюоресцентного исследования). В исследуемую 
группу были включены пациенты со следующими 
патологиями – иммуноглобулин-А нефропатией 
(n=25), олигоиммунным АНЦА-ассоциированным 
гломерулонефритом с полулуниями (n=8), мембра-
нопролиферативным гломерулонефритом (n=13), бо-
лезнью минимальных изменений (n=12), мембраноз-
ной нефропатией (n=12) и фокально-сегментарным 
гломерулосклерозом (n=27). На момент проведения 
биопсии почки всем пациентам был определен уро-
вень пСЛЦ сыворотки крови методом FreeLite (Bind-
ing Site Ltd, Великобритания). Критерии включения: 
наличие добровольного информированного согласия 
на участие в исследовании, репрезентативность био-
птата почки. Критериями исключения были следу-
ющие параметры: верифицированное злокачествен-
ное новообразование, текущее острое повреждение 
почек, острое инфекционное заболевание в течение 
последних трех месяцев, сахарный диабет, заболе-
вания щитовидной железы, хроническая сердечная 
недостаточность III–IV функционального класса, на-
личие хронической болезни почек 5-й стадии, нали-
чие моноклонального повышения СЛЦ (отношение 
СЛЦ-каппа/СЛЦ-лямбда менее 0,26 и более 1,65), 
злоупотребление алкоголем, некомплаентность. 

Из анализа были исключены пациенты, получав-
шие заместительную почечную терапию, страдаю-
щие злокачественными заболеваниями и сахарным 
диабетом, а также пациенты с соотношением, свиде-
тельствующим о моноклональной продукции СЛЦ. 
Скорость клубочковой фильтрации рассчитывали по 
формуле «2021 CKD-EPI Creatinine» [20]. 

Были определены демографические характери-
стики и стандартные клинико-лабораторные пока-
затели, а также некоторые ЭХО-кардиографические 
параметры. Средний возраст пациентов в группе 
составил 48±15 лет, 53 % – мужчины. Медиана рас-
четной скорости клубочковой фильтрации (рСКФ) – 
46,8 мл/ мин/1,73 м2 (интерквартильный размах 
28,7–80,0). Медиана уровня СЛЦ-каппа в груп-
пе – 27,4 мг/л (16,8–48,4), СЛЦ-лямбда – 28,2 мг/л 
(20,8–43,3). В 49 % случаев у пациентов регистри-
ровался нефротический синдром, уровень альбуми-
на составлял Me 28,3 г/л (интерквартильный размах 
17,3–36,1), артериальная гипертензия была зафикси-
рована в 75 % случаев. Медиана уровня систоличе-
ского артериального давления (САД) – 140 мм рт. ст. 
(128–150), диастолического артериального давления 
(ДАД) – 90 мм рт. ст. (80–90).

Статистический анализ полученных данных про-
водили с использованием стандартных методик. При 
нормальном распределении данных использовали 
значения среднего и среднеквадратичного отклоне-
ния (M±SD), при асимметричном – значения медианы 
и интерквартильного размаха (Me (IQR)). Категори-
альные данные описывали с указанием абсолютных 
значений и процентов. Направление и теснота кор-
реляционной связи между двумя количественными 
показателями оценивались с помощью коэффициента 
ранговой корреляции Спирмена (при распределении 
показателей, отличном от нормального). Значимость 
межгрупповых различий по количественным пока-
зателям определяли с помощью непараметрического 
критерия Манна–Уитни. Полученные данные счита-
ли достоверными при р<0,05. Статистический анализ 
проводился с использованием программ STATISTICA 
10.0 и StatTech v. 3.1.0.

Результаты исследования и их обсуждение
В качестве референсных значений для концентра-

ций пСЛЦ в сыворотке крови использовали следу-
ющие: СЛЦ-каппа 3,3–19,4 мг/л и СЛЦ-лямбда 5,7–
26,3 мг/л [21]. Повышение показателей было выявлено 
для пСЛЦ-каппа у 63 (65 %) и для пСЛЦ-лямбда – у 
52 (54 %) пациентов. Результаты непараметрического 
анализа для пСЛЦ представлены в таблицах 1, 2.

На рисунках 1–4 представлены взаимосвязи меж-
ду пСЛЦ, ИММЛЖ и ИЛП.

Повышение сывороточных уровней пСЛЦ ассо-
циировалось с эхокардиографическими признаками 
ремоделирования миокарда. В качестве причин ре-
моделирования мы в первую очередь рассматривали 
артериальную гипертензию. При проведении непара-
метрического корреляционного анализа были выяв-
лены взаимосвязи между ИММЛЖ и ИЛП Rs=0,597 
p=0,0001, ИММЛЖ и систолическим артериальным 
давлением (АД) Rs=0,285 p=0,046, а также диасто-
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лическим АД Rs=0,178 p=0,218, ИЛП и систоличе-
ским АД Rs=0,469 p=0,0006 и диастолическим ДАД 
Rs=0,309 p=0,030. Однако величина коэффициентов 
корреляции была достаточно скромной.

Возможны две причины повышения концентра-
ции пСЛЦ в сыворотке крови: увеличение продукции 
В-лимфоцитами и снижение экскреции [22]. У на-
ших пациентов уровень обеих пСЛЦ был повышен 
весьма умеренно (по сравнению с мСЛЦ при плазма-

клеточных дискразиях, на примере которых описан 
повреждающий потенциал данной группы веществ). 
Однако даже при этом взаимосвязь пСЛЦ с ИММЛЖ 
и ИЛП статистически значима, что коррелирует с по-
казателями структурного ремоделирования миокар-
да. В качестве особенностей последнего отмечают 
прогрессирующее отложение коллагена и формиро-
вание фиброза миокарда, что является следствием 
локального иммунного воспаления,  проявляющегося 

Таблица 1
Результаты непараметрического анализа для пСЛЦ-каппа, U-критерий Манна–Уитни

Table 1
Results of non-parametric analysis for pFLC-kappa, Mann–Whitney U-test

Показатель пСЛЦкаппа ≤19,4 мг/л  
M±SD Me [IQR]

пСЛЦкаппа >19,4 мг/л  
M±SD Me [IQR] U Z p

ИММ ЛЖ, г/м2 99,9±31,2 
108,0 [83,0; 118,0]

138,3±30,2 
123,0 [97,5; 156,5]

162,5 2,289 0,022

Индекс объема ЛП, мл/м2 35,2±9,0 
34,0 [28,0; 40,5]

38,8±11,4 
36,0 [31,0; 44,0]

212,0 1,097 0,272

П р и м е ч а н и е: здесь и далее M – средняя арифметическая; SD – среднеквадратичное отклонение; Me – медиана; 
IQR – интерквартильный размах; пСЛЦ– поликлональные свободные легкие цепи; ИММ ЛЖ – индекс массы мио-
карда левого желудочка; ЛП – левое предсердие.

Таблица 2
Результаты непараметрического анализа для СЛЦ-лямбда, U-критерий Манна–Уитни

Table 2
Results of non-parametric analysis for FLC-lambda, Mann–Whitney U-test

Показатель СЛЦлямбда ≤26,3 мг/л  
M±SD Me [IQR]

СЛЦлямбда >26,3 мг/л  
M±SD Me [IQR] U Z p

ИММ ЛЖ, г/м2 104,0±36,6  
105,5 [81,5; 120,0]

136,2±64,8  
124,0 [98,0; 156,0]

177,5 2,278 0,023

Индекс объема ЛП, мл/м2 33,8±8,0  
34,0 [28,0; 39,5]

40,3±11,6  
37,0 [31,0; 45,0]

401,5 2,153 0,031
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Рис. 1. Взаимосвязь между сывороточным уровнем пСЛЦ-каппа 
и ИММЛЖ: pFLC-kappa – поликлональные свободные легкие 
цепи каппа, ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка

Fig. 1. The Spearman correlation analysis between serum pFLC-
kappa and LVMI: pFLC-kappa means polyclonal free light chains 

 kappa, LVMI means Left Ventricle Mass Index
ИММЛЖ, г/м2=81,640+1,060×FLC-kappa, мг/л

Rs=0,505, p=0,0002
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Рис. 2. Взаимосвязь между сывороточным уровнем пСЛЦ-
каппа и ИЛП: pFLC-kappa – поликлональные свободные 

легкие цепи каппа, ИЛП – индекс объема левого предсердия
Fig. 2. Spearman correlation analysis between serum pFLC-kappa 
and LAVI: pFLC-kappa means polyclonal free light chains kappa, 

LAVI means Left Atrial Volume Index
ИЛП, мл/м2=29,557+0,197×FLC-kappa, мг/л

Rs=0,374, p=0,008
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активацией фибробластов и метаболической дис-
функцией внеклеточного матрикса [23]. В связи с 
этим предложен термин «иммунное ремоделирова-
ние миокарда» [24]. Под ним понимают хемотаксис и 
активацию иммунных клеток, индуцированные раз-
личными факторами, а также чередование секреции 
иммунных молекул [25, 26].

Серия работ Matsumori et al. демонстрирует по-
тенциальную роль СЛЦ в развитии воспалительно-
го процесса при сердечно-сосудистой патологии как 
в эксперименте, так и в когортных исследованиях 
[18]. При активации NFkB на фоне ожирения, ар-
териальной гипертензии, сахарного диабета проис-
ходит увеличение продукции провоспалительных 
цитокинов и пролиферации плазмоцитов, продуктом 
синтеза которых являются пСЛЦ [19]. До настоящего 
времени нерешенным является вопрос – являются 
ли СЛЦ медиатором или только лишь свидетелем 
низкоуровневого системного воспаления и эндоте-
лиальной дисфункции. Экспериментальные иссле-
дования in vitro продемонстрировали способность 
мСЛЦ при AL-амилоидозе вызывать дисфункцию 
и апоптоз клеток эндотелия [27, 28]. Эти эффекты 
могут быть обусловлены окислительным стрессом, 
снижением биодоступности оксида азота и других 
вазодилатирующих веществ, что поддерживает кон-
цепцию о микроциркуляторном повреждении [29]. 
Несмотря на небольшие количества, пСЛЦ также 
могли бы быть участниками воспалительного про-
цесса микроциркуляторного русла при гломерулопа-
тиях. Так, в исследовании роли пСЛЦ у пациентов с 
иммуноглобулин-А нефропатией с помощью корре-
ляционного анализа была продемонстрирована связь 
обеих пСЛЦ с выраженностью депозитов фибрино-
гена в капиллярах тубулоинтерстиция [16]. 

По результатам статистического анализа в нашем 
исследовании выявлены взаимосвязи между обеими 
СЛЦ (практически в равной степени) и ИММ ЛЖ, 

а также объемом и индексом объема ЛП. Не исклю-
чено, что, как и при плазмаклеточных дискразиях, 
отложение и реализация повреждающих свойств 
пСЛЦ происходят и в миокарде, моделируя «гипер-
трофию» левого желудочка за счет увеличения тол-
щины стенок, но не за счет увеличения объема карди-
омиоцитов. Объемные показатели, характеризующие 
левое предсердие, закономерно возрастают на фоне 
увеличения жесткости и замедления релаксации 
ЛЖ. Выявленные убедительные различия средних 
ИММ ЛЖ в зависимости от даже незначительного 
превышения концентрации обеих пСЛЦ также под-
тверждают наличие взаимосвязи между последни-
ми и ремоделированием миокарда ЛЖ. Интересным 
оказался факт нелинейного взаимодействия СЛЦ и 
объемных показателей ЛП – уровень пСЛЦ-каппа не 
был достоверным предиктором увеличения объема 
ЛП, в то время как превышение концентрации СЛЦ-
лямбда выше референсной границы было достоверно 
ассоциировано с увеличением индекса объема ЛП. 
Отсутствие данной связи может быть объяснено раз-
личиями в биохимической структуре вариабельных 
фрагментов пСЛЦ [30], а следовательно, разными 
способностями в формировании иммунных взаимо-
действий двух изотипов легких цепей.

Небольшой объем выборки, обсервационный ха-
рактер исследования не позволили оценить прогно-
стическую значимость повышения пСЛЦ в отноше-
нии неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов. 
В связи с разнородностью патологий, было возможно 
только выделение общих тенденций участия пСЛЦ 
в ремоделировании миокарда и прогрессировании 
кардиоренального континуума у пациентов с различ-
ными иммунными механизмами поражения почек. 

Заключение
пСЛЦ иммуноглобулинов являются важным диа-

гностическим и прогностическим маркером не толь-
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Рис. 3. Взаимосвязь между сывороточным уровнем пСЛЦ-
лямбда и ИММЛЖ: pFLC-lambda − пСЛЦ-лямбда, ИММЛЖ – 

индекс массы миокарда левого желудочка
Fig. 3. Spearman correlation analysis between serum pFLC- 

lambda and LVMI: pFLC-lambda means polyclonal free light 
chains lambda, LVMI means Left Ventricle Mass Index

ИММЛЖ, г/м2=79,752+1,195×FLC-lambda, мг/л
Rs=0,457, p=0,0009
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Рис. 4. Взаимосвязь между сывороточным уровнем пСЛЦ-
лямбда и ИЛП: pFLC-lambda − пСЛЦ-лямбда, ИЛП – индекс 

объема левого предсердия
Fig. 4. Spearman correlation analysis between serum pFLC- 
lambda and LAVI: pFLC-lambda means polyclonal free light 

chains lambda, LAVI means Left Atrial Volume Index
ИЛП, мл/м2=29,117+0,225×FLC-lambda, мг/л

Rs=0,362, p=0,010
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ко при плазмаклеточных дискразиях, но и при других 
заболеваниях иммунной природы. Полученные дан-
ные свидетельствуют об участии пСЛЦ в механиз-
мах ремоделирования миокарда как одного из этапов 
кардиоренального континуума при гломерулопатиях 
различного генеза. Более определенную роль СЛЦ 
можно будет выявить при проведении дальнейших 
исследований.  
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