БОЛЕЗНИ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ
КЛАССИФИКАЦИЯ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ

I. Большие

· Околоушные
· Подъязычные
· Поднижнечелюстные
II. Малые:

· Губные
· Щёчные
· Молярные
· Нёбные
· Язычные
Ксеростомия - сухость во рту, обусловленная снижением или прекращением секреции слюнных желёз.
Причины ксеростомии: 

· Синдром Шёгрена
· Эпидемический паротит
· Саркоидоз слюнных желёз
· Облучение слюнных желёз
· Общие заболевания, сопровождающиеся обезвоживанием или лихорадкой
· Курение
· Лекарственные средства: антигистаминные, антиконгестанты, антидепрессанты, нейролептики, антигипертонические, холинолитические
Сиалорея (птиализм, гиперсаливация) - состояние, характеризующееся повышенным выделением слюны
Причины сиалореи:

· Острый стоматит
· Прорезывание зубов
· Умственная отсталость и тяжёлая шизофрения
· Беременность
· Отравление ртутью
· Пузырчатка
· Бешенство
· Эпилепсия
· Плохо пригнанные протезы
· Повышение желудочной секреции
ПОРОКИ РАЗВИТИЯ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ
Полное отсутствие (агенезия) слюнных желез. Подобная аномалия развития слюнных желез касается чаще околоушных слюнных желез. Крайне редко агенезия наблюдается в подчелюстных железах.

Дистопия слюнных желез может заключаться в нахождении островков и включений железистой ткани на необычных местах, вне железы, или в ненормальном расположении всей железы. Чаще всего они встречаются в лимфатических узлах вблизи околоушной железы, в миндалинах и в грудино-

ключично-сосковой области. Располагаясь в коже над грудино-ключичным суставом, они могут иметь собственный проток и образовывать слюноточащий свищ (фистулу). Дистопически расположенные слюнные железы также могут явиться источником образования кист или опухолей.

Недоразвитие (гипоплазия) слюнных желез отмечается чаще в околоушной железе.

Гипертрофия слюнных желез выражается в повышении их объёма за счёт увеличения массы ткани. Кисты слюнных желез могут симулировать гипертрофию.

Расщепление массы слюнных желез может быть в виде увеличенной дольчатости их или появлении добавочных желез.

Смещение слюнной железы с обычного местоположения и нарушение в расположении протоков слюнных желез. Смещённая слюнная железа может быть принята за опухоль.

Атрезия или сужение протоков слюнных желез. При этом возникает задержка оттока слюны, что приводит к образованию кист.

Нарушение расположения стенонова и вартонова протоков, врождённые дефекты развития их стенок, расщепления или удвоения следует отличать от анатомических вариантов их строения

ТРАВМАТИЧЕСКИЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ

Механические травмы челюстно-лицевой области и слизистой оболочки полости рта могут сопровождаться повреждением ткани слюнных желез и их протоков. Травматизация слюнных желез иногда возникает при препарировании бором и сепарационным диском тканей зуба, хирургических вмешательствах в области околоушных и подчелюстных слюнных желез. Тупые травмы, переломы челюстей наиболее часто сопровождаются повреждением околоушных слюнных желез. В остром периоде в паренхиме слюнных желез возникает отёк, кровоизлияния, а при внедрении в повреждённую ткань слюнной железы микроорганизмов – нагноительные процессы. Вследствие разрывов протоков развиваются свищи слюнных желез, которые подразделяются на полные и неполные. Также выделяют сужение и полную облитерацию просвета протоков, приводящие к развитию ретенционных кист.

Открытые ранения в области крупных слюнных желез сравнительно часты среди военных травм: в Великую Отечественную войну они составляли 5-8% всех ранений лица. В 98% случаев повреждалась околоушная слюнная железа, в 20% - лицевой нерв.

Открытые ранения околоушной слюнной железы разделяют на 3 типа:

а) Ранение задней части околоушной железы. При открытом ранении задней части околоушной железы нередко повреждается лицевой нерв и наружная сонная артерия.

б) Ранение средней части. При ранении средней части железы повреждаются ветви лицевого нерва и ветви наружной сонной артерии.

в) Ранение передней части. При повреждении вентрального края железы нередко повреждается стенонов проток.

При заживлении ран возникают стриктуры протока, затрудняется отток слюны, воспалительный процесс принимает хроническое течение, образуются свищи слюнного протока.

Свищи слюнных желез бывают наружные, когда слюна вытекает через отверстие, расположенное в области кожных покровов, и внутренние, когда устье его открывается на поверхности слизистой оболочки рта. Обычно внутренний свищ в лечении не нуждается. Наружные свищи приводят к

мацерации кожного покрова и дерматитам.

Травматические кисты слюнных желез развиваются вследствие рубцового стеноза протоков или полной их облитерации. Они ничем не отличаются от кист другого происхождения. При внедрении инфекции кисты подвергаются нагноению вплоть до расплавления стенки кисты. Кисты слюнных желез и наружные свищи требуют оперативного лечения.

СЛЮННО-КАМЕННАЯ БОЛЕЗНЬ (syalolitiasis)

Наиболее частая патология слюнных желез. Среди всех заболеваний слюнных желез камни встречаются в 55,5% случаев. Камни могут образовываться как в протоках, так и в паренхиме слюнной железы. Наиболее часто камни образуются в подчелюстной слюнной железе (90,9%). Менее часто - в околоушной и изредка - в подъязычной железах. Изредка камни обнаруживают при гистологическом исследовании и в мелких слюнных железах. Возраст больных страдающих сиалолитиазом колеблется в широких пределах (от 13 до 78 лет).

Этиопатогенез. Слюнные камни образуются при выпадении и осаждении солей из слюны вокруг какого-нибудь ядра, которое в качестве инородного тела появляется в протоке слюнной железы. Матрицей для образования камней могут быть: мукополисахариды (гликозаминогликаны), инородные тела (ость хлебного злака, щетинка из щетки), слюнной «тромб» из слущенного эпителия протоков и лейкоцитов при воспалении, друзы актиномицетов. Камни могут состоять из солей кальция, магния и фосфора и отдельных химических элементов - магния, фосфора, меди, калия, свинца и т.д.

Макроскопическая характеристика. Размеры и форма камней бывают разные. Описаны камни до 56,7 г. Форма их вначале округлая, затем они становятся удлиненными при локализации в протоках. В паренхиме слюнной железы они остаются, как правило, округлыми. Начальный период образования

камней клинически не проявляется. По мере роста камня могут присоединяться нагноительные процессы, происходить закупорка протока. Это в дальнейшем поддерживает воспаление, образуются стриктуры. Диагностика камней слюнных желез труда не составляет при рентгенологическом исследовании. Лечение - оперативное.

СИАЛОАДЕНИТЫ

Под сиалоаденитами понимают воспаление слюнных желез. Причиной воспаления могут быть самые разнообразные факторы: травмы, слюнно-каменная болезнь, бактерии, вирусы, микоплазмы, химические и физические факторы.

В данном разделе приводятся сведения о наиболее часто встречающихся сиалоаденитах при бактериальных, вирусных инфекциях местного значения и воспаление желез при общих инфекционных заболеваниях (сифилис, туберкулёз).

Острые сиалоадениты. Воспаление слюнных желез встречаются очень часто. Сюда относятся первичные сиалоадениты, при которых воспаление начинается с первичного поражения железы. Вторичные сиалоадениты возникают при переходе воспалительного процесса с окружающих тканей (включая твёрдые ткани зуба, слизистой оболочки полости рта, костей, мышц и т.д.), либо заносе (гематогенным, лимфогенным путём) инфекции из других органов и тканей при общих инфекционных заболеваниях (сепсис, вирусные инфекции). При воспалении слюнных желез в них наблюдаются экссудативные формы воспаления, реже альтеративные, либо гранулематозные (специфические) -

туберкулёз, сифилис.

По патогенезу острые сиалоадениты могут быть:

1. Восходящие или каналикулярные, если инфекция проникает в железу через выводные протоки из полости рта в результате резкого, хотя бы временного, ослабления или прекращения слюноотделения. При нормальных условиях проникновению микроорганизмов препятствует поток вытекающей слюны с её защитными свойствами. При пониженном выделении слюны или его полном прекращении в протоках развивается воспаление - сиалодохит. При этом происходит воспалительная инфильтрация стенки протока, эпителий протоков некротизируется и слущивается, что приводит к сужению просвета протоков и затрудняется выделение слюны. Такие застойные явления в протоках затрудняют элиминацию слюны и способствуют переходу воспалительного процесса на паренхиму (сиалоаденит).

2. Нисходящие, если инфекция проникает в железу по кровеносным и лимфатическим путям. Воспалительные изменения наступают, прежде всего, в интерстициальной ткани вокруг сосудов и слюнных протоков, а поражение ацинусов железы бывает вторичным.

3. Смешанные: при ослаблении функции железы в результате нисходящего воспаления инфекция проникает по слюнным протокам, и, таким образом, одновременно можно наблюдать изменения в интерстициальной ткани, слюнных протоках и в смежной с ними ткани.

Острые сиалоадениты подразделяются по патогенезу на послеоперационные, гематогенные, одонтогенные, рецидивирующие и паротиты новорожденных. Послеоперационные паротиты. Эти паротиты встречаются не часто. Как правило, они развиваются у пожилых людей с тяжёлым послеоперационным состоянием. При этом гнойное воспаление в околоушных железах может быть признаком весьма серьёзного ухудшения прогноза. Двухстороннее поражение встречается около 20%, чаще воспаляется околоушная слюнная железа с одной стороны. Паротиты возникают после нейрохирургических вмешательств, самопроизвольных родов или оперативных родов, при переломах челюстных

костей. Воспаление околоушной железы развивается на 5-8 сутки после операции. Оно начинается локально и со скоплением серозного экссудата. Далее серозное воспаление переходит в гнойное, с образованием мелких абсцессов. Сливаясь, такие абсцессы образуют более крупные гнойные полости, вплоть до расплавления всей железы. Этиологическим моментом в развитии послеоперационного паротита является восходящая инфекция из полости рта при обезвоживании и снижении иммунитета организма в этом периоде. Подтверждением этого мнения служат случаи паротита, возникающие при авитаминозах, голодании и истощении организма при опухолевых процессах. Гематогенный гнойный паротит развивается при бактериемии или септикопиемии и поражает иногда только часть железы, в которой вокруг септического тромба в просвете сосуда развивается гнойник. Если гнойник

проникает в проток слюнной железы, то в слюне определяется большое количество нейтрофильных лейкоцитов. Одонтогенный паротит может развиваться при контакте с воспалённым периодонтом зуба, при гематогенном или лимфогенном распространении инфекции из поражённых зубов и окружающих их тканей. В этих случаях необходимо учитывать общие заболевания с нарушением иммунного статуса больных. Рецидивирующий паротит. Заболевание встречается у детей. Многие исследователи связывают эти паротиты с врождённой аномалией протоков и паренхимы слюнной железы. По клинической картине они сходны с эпидемическим паротитом. По этиологии эти паротиты являются результатом бактериальной инфекции, что подтверждается соответствующим исследованием. Особенность этой разновидности паротитов в том, что они склонны к рецидивам через несколько дней, и даже месяцев после клинического выздоровления и имеют благоприятные исходы при антибактериальной терапии. Морфологическое исследование рецидивирующих паротитов часто обнаруживает аномальное развитие протоков или полости, лишённые покровного эпителия. В этиологии этого заболевания предпочтение отдают восходящей инфекции, что требует своевременного назначения антибактериальной терапии и санации полости рта и зубов. Паротит новорожденных может быть результатом как восходящего, так и нисходящего путей инфицирования слюнной железы. Уже через несколько часов после рождения полость рта ребёнка бывает заражена смешанной микрофлорой аэробного характера. Гематогенное происхождение паротита бывает при стафилококковой септикопиемии. Как этиопатогенетический момент необходимо учитывать и врождённые аномалии развития зубочелюстной системы. Поражение подчелюстных слюнных желез (острое воспаления) встречается крайне редко.

Хронический сиалоаденит. Хронический сиалоаденит представляет собой воспаление слюнных желез с невыясненной этиологией и малоизученным патогенезом. При этом околоушная железа поражается гораздо чаще, чем остальные. Причины могут быть общими и местными. К общим причинам относят некоторые формы сахарного диабета, синдром Шегрена, гормональные нарушения. Из местных причин следует учитывать расстройства во внешней части выводного протока (стеноз протока, задержка слюны), уменьшение слюноотделения (особенно муцина).

Различают три разновидности (формы) хронического сиалоаденита по локализации воспаления: интерстициальный, паренхиматозный и сиалодохит.

Интерстициальный сиалоаденит. Этиология, патогенез не выяснены. Предполагается, что воспаление возникает на фоне общих заболеваний организма (гипертоническая болезнь, атеросклероз, хронический гастрит, холецистит и др.). При патологоанатомическом исследовании железы определяется рыхлая соединительная ткань в междольковых прослойках с отёком и ангиоматозом, воспалительной гиперемией. В интерстиции определяется густая лимфогистиоцитарная инфильтрация. В исходе воспаления разрастается соединительная ткань, что приводит к атрофии паренхимы, деформации протоков и избыточному образованию жировой ткани (липоматоз). Железы увеличиваются в размерах. У отдельных индивидуумов могут наблюдаться обострения несколько раз в году. Во время обострения заболевания припухание желез становится болезненным, повышается температура тела. В слюне появляется гной, снижается слюноотделение. 
Паренхиматозный сиалоаденит. Этиопатогенез не известен. Микрофлора в этиологии паротита играет второстепенную роль. Многие авторы предполагают, что паренхиматозный паротит является следствием врождённых изменений системы протоков и дисплазии её ткани с образованием «кистозных» полостей. Вследствие этого происходит затруднение оттока слюны, проникновение инфекции из полости рта через протоки и развитие сиалоаденита. Патоморфологические изменения слюнных желез характеризуются отёком и ангиоматозом междольковых прослоек, наличием расширенных отдельных протоков. Местами вокруг протоков обнаруживают лимфогистиоцитарную инфильтрацию, разрастание соединительной ткани в виде узких прослоек (диффузный склероз). Междольковые и внутридольковые выводные протоки с внутренней стороны выстланы двухрядным кубическим эпителием. Эпителиальные клетки ацинусов принимают цилиндрическую форму. В просветах протоков обнаруживают эозинофильные бесструктурные массы. В начальных стадиях развития болезни болезненность отсутствует. В дальнейшем нарастает увеличение слюнных желез (припухлость), а при сиалографии находят множество мелких полостей (кист) в протоках слюнных желез диаметром до 2-3 мм. В поздней стадии уменьшается слюноотделение, появляется незначительная болезненность в околоушных областях, сухость полости рта. Железа становится бугристой. На сиалограмме обнаруживают кисты до 5-10 мм в диаметре. С прогрессированием болезни паренхима подвергается всё большей атрофии, склерозируется. У большинства больных течение заболевания длительное, у

отдельных больных развиваются все признаки синдрома или болезни Шегрена (см. ниже).

Хронический сиалодохит. Этиопатогенез остается невыясненным. При этом заболевании происходит постепенное расширение протоков, что ряд авторов объясняют сужением устьев за счёт других патологических процессов (опухоль, лимфаденит, стриктуры другого происхождения). Морфологические изменения заключаются в хроническом воспалении с наличием в инфильтрате между протоками и дольками значительного количества лимфоцитов, гранулоцитов и гистиоцитов. В эпителии протоков

возникают дистрофические изменения и перестройка. Эпителий может приобретать разнообразные варианты строения - от высокого цилиндрического, до кубического и даже многослойного плоского. Протоки постепенно расширяются. При обострении сиалодохита клиническая картина напоминает

таковую при обострении паренхиматозного сиалоаденита. В результате лечения наступает длительная ремиссия. Хронический сиалодохит может сопровождаться образованием камней в протоках желез.
Исход хронического сиалоденита – цирроз слюнной железы («опухоль» Кютнера)
Морфологические изменения в слюнных железах при туберкулёзе. Туберкулёз слюнных желез встречается крайне редко. Околоушная слюнная железа туберкулёзом поражается в 70% случаев, подчелюстная - в 27% подъязычная - в 3%. Процесс носит односторонний характер. Леон Сазама (1971) выделяет 2 формы туберкулёзного сиалоаденита: а) инфильтративную; б) узелковую (ограниченную). Инфильтративная форма - гематогенная, обусловливает диффузное, безболезненное увеличение железы. Течение может быть с образованием продуктивных узелков - гранулем. При слиянии бугорков может наступить некроз с формированием полостей (каверн) разной величины и формы. При туберкулёзном воспалении снижается функция железы, что может приводить к присоединению банальной микрофлоры и нагноительным процессам. Узелковая форма - лимфогенная. В этом случае вовлекаются в процесс лимфоидные образования в железе. Лимфоидные образования могут достигать величины от фасоли до каштана и локализоваться в разных участках железы. Одиночные лимфоидные образования могут симулировать опухолевый рост, при казеозном расплавлении их возникают каверны. Паренхима и строма слюнной железы вовлекаются в воспалительный процесс позднее вследствие присоединения банальной микрофлоры.

Морфологические изменения в слюнных железах при сифилисе. Сифилитические поражения крупных слюнных желез относят к редкой патологии. Инфекция поражает преимущественно околоушную железу во II и III стадиях сифилиса. При вторичном сифилисе может наблюдаться диффузное

воспалительное увеличение железы (экссудативная тканевая реакция), иногда и двустороннее. В слюне при вторичном сифилисе находят бледную трепанему. При третичном сифилисе в слюнной железе образуются гуммы (продуктивно-некротическая тканевая реакция). Мелкие слюнные железы в слизистой оболочке полости рта поражаются преимущественно при вторичном сифилисе - образуются сифилитические энантемы с сочными бляшками. Описаны случаи врождённого сифилиса слюнных желез (Ланг).

Поражение слюнных желез при цитомегалии. Цитомегалия (citos - клетка, megalos - большой, греч.) - вирусная инфекция с преимущественны поражением слюнных желез, при которой в воспалительном инфильтрате появляются своеобразные гигантские клетки - цитомегалы. Чаще болеют недоношенные новорожденные и ослабленные дети до 2-х летнего возраста. Описаны случаи генерализации инфекции после оперативных вмешательств в челюстно-лицевой области со смертельным исходом. У взрослых инфекция протекает латентно (вирусоносительство) и диагностируется при тщательном исследовании на выявление цитомегалов в слюне, моче, грудном молоке и других секретах, кале при поражении желудочно-кишечного тракта. Возбудитель цитомегалии относится к вирусам группы герпеса, ДНК-содержащим вирусам. Цитомегаловирус малочувствителен к интерферону и

антибиотикам. Вирус фиксируется в слюнных железах (сиалотропизм) и длительное время может себя не проявлять клинически. При ослаблении организма наступает генерализация инфекции с поражением практически всех органов, что чревато своими последствиям. При внутриутробном заражении вирус от матери проникает к плоду через плаценту. Патологическая анатомия. Вирус вызывает увеличение размеров клетки до 30-40 мкм и образует округлое плотное крупное внутриядерное включение, сначала эозинофильное, а затем базофильное. Это включение отделено от ядерной оболочки зоной просветления, резко очерченной за счёт отложения в ней глыбок хроматина. Всё вместе создаёт картину, напоминающую глаз совы. Различают локализованную и генерализованную формы цитомегалии. При локализованной форме поражаются только слюнные железы, при генерализованной, кроме слюнных желез, поражаются почки, лёгкие, печень и другие железистые органы. При локализованной форме чаще поражаются околоушные слюнные железы. У мертворождённых и умерших новорождённых диагноз устанавливается при морфологическом исследовании. В удаленных слюнных железах цитомегалия диагностируется цитологическим или морфологическим методами. В слюнной железе в эпителии протоков или ацинусов определяют цитомегалы, в строме и паренхиме железы признаки хронического воспаления и разрастание соединительной ткани (фиброз). При этом нарушается функция слюнной железы, изменяется форма протоков вплоть до образования кист (клетки цитомегалы могут перекрывать мелкие протоки).

Поражение слюнных желез при эпидемическом паротите.

Эпидемический паротит (свинка, заушница) - одна из распространенных болезней человека. Наиболее восприимчивы дети, но болеют и взрослые, особенно солдаты.

Этиопатогенез. Возбудителем является фильтрующийся РНК-содержащий вирус, относящийся к миксовирусам (выделен в 1934 году Джонсоном и Гудпасчером). Источником заражения является больной человек. Заражение происходит воздушно-капельным путём. Входными воротами являются

слизистые оболочки полости рта, носа, глотки, с развитием последующей вирусемии и фиксацией вируса в слюнных и других железах, а также в центральной нервной системе. В слюнных железах вирус размножается и отсюда в огромном количестве выделяется со слюной. Заболевание в среднем

длится 7-9 дней. Заболевание оставляет долгий иммунитет. 

Патологическая анатомия. Слизистая оболочка полости рта вокруг стенонова протока полнокровная, отёчна. Отёк распространяется на клетчатку околоушной области и шею. Околоушные железы поражаются чаще, в них развивается двухсторонний межуточный паротит. В интерстициальной ткани железы выражен отёк, воспалительная гиперемия и значительная лимфоидная инфильтрация вокруг протоков и ацинусов. В просвете протоков желез определяется сгустившийся секрет. Воспалительного экссудата в них нет. Этот феномен отличает эпидемический паротит от восходящего паротита. При эпидемическом паротите могут поражаться и другие крупные слюнные железы.

СИАЛОЗЫ (СИАЛОАДЕНОЗЫ)

Сиалозы составляют довольно обширную группу заболеваний, которые проявляются хроническим или рецидивирующим течением с болезненным или малоболезненным не воспалительным увеличением крупных слюнных желез. При сиалозах нарушается слюноотделение, изменяются и качественные показатели слюны (дисхилия), характеризующиеся увеличением содержания калия и снижением содержания натрия. Увеличение слюнных желез чаще носит симметричный характер, наиболее часто вовлекаются в процесс околоушные железы.

Этиология сиалозов может быть различной. В зависимости от этого их подразделяют на аллергические, нейрогенные, развившиеся на почве недостаточности питания и гормональные. В начальной стадии в слюнных железах наблюдаются дистрофические процессы в паренхиме и строме. В дальнейшем присоединяются воспалительные изменения при внедрении микрофлоры из ротовой полости в слюнную железу или иными путями. Сиалозы преимущественно аллергического происхождения. К ним относят довольно редкие заболевания с увеличение слюнных желез при ревматических заболеваниях (системная красная волчанка, склеродермия, узелковый периартериит), аллергических реакциях на лекарственные вещества (пенициллин, аспирин, некоторые пищевые аллергены и др.). К сиалозам аллергического происхождения относят синдром Шегрена, болезнь Микулича (саркоидный сиалоз), синдром Хеерфорда (см. ниже). Нейрогенные сиалозы (сиалоаденозы). Синдром АОР – adipositas (ожирение), oligomenarrea (нарушение менструального цикла), parotideomegalia (увеличение слюнных желез. У таких больных нередко обнаруживают расстройства психики. В последние годы указывают на наследственное предрасположение к подобному синдрому. Сиалозы на почве недостаточности питания. Увеличение слюнных желез наблюдали у заключенных в концлагерях. Сюда же относят синдром Квашиоркора, как последствие недостаточной калорийности пищи, особенно

дефицита белков. В этих случаях прогноз становится благоприятным при устранении причин. Увеличение слюнных желез наблюдают и у хронических алкоголиков с циррозом печени или при циррозах печени другой этиологии К сиалозам относятся и некоторые другие хронические увеличения

слюнных желез невыясненной этиологии.

Синдром SSS” (salivo-sudoripare syndrome) - редкий сиалоаденоз. Он характеризуется выраженной потливостью и покраснением кожи в околоушно-жевательной области, иногда сопровождающийся болезненностью. Синдром появляется в виде приступов с односторонними симптомами во время еды или после теплового раздражения и иногда сопровождается повышенной слезоточивостью (Crocodile tranensyndrome). Сиалозы гормонального происхождения. К этой группе относят двусторонние невоспалительные увеличения околоушных желез у больных сахарным диабетом, при расстройствах функции щитовидной железы, половых желез, гипофиза и надпочечников. 

Патоморфологические изменения слюнных желез при синдромах Шегрена, Микулича, Хеерфорда

Синдром Шегрена. Этот синдром был описан Gougero (1925), Houwers (1927) и Sjogren (1933) и в литературе его нередко обозначают как SHGсиндром по заглавным буквам фамилий авторов. При этом заболевании наблюдаются сухость во рту (ксеростомия), полиартрит, сухой кератоконъюнктивит, увеличение слюнных желез, особенно околоушных. Болезнь поражает преимущественно женщин в пожилом возрасте (40-60 лет). Большинство исследователей считают, что в развитии этого синдрома решающая роль принадлежит выработке антител против тканей слюнных желез. Наличие высокого титра антител против тканевых компонентов слюнных желез позволяет отнести синдром Шегрена к аутоиммунным заболеваниям. Сухость в ротовой полости вплоть до дисфагии, сопровождается быстрым развитием кариеса и потерей зубов. В слюнных железах возникает восходящее гнойное воспаление. Оно характеризуется хроническим течением с частыми обострениями с развитием фиброза стромы, атрофии долек железы и увеличением слюнных желез. При гистологическом исследовании слюнных желез обнаруживают атрофию ацинусов с лимфоцитарной инфильтрацией вокруг них, пролиферацию эпителия протоков, набухание и слущивание эндотелия сосудов, медия и адвентиция становятся отёчными. Вокруг сосудов густая лимфогистиоцитарная инфильтрация. При затянувшемся процессе лечение бывает безуспешным.

Синдром Микулича – доброкачественное лимфоэпителиальное поражение слюнных и слезных желез, сопровождающееся понижением их секреторной функции. Описан впервые в 1892 г. И. Микуличем при хронических инфекциях. Синдром характеризуется симметричным двусторонним увеличением слюнных желез и слёзных. При одностороннем поражении говорят о солидной аденолимфоме. Наиболее частыми общими заболеваниями, приводящими к увеличению желез, являются лимфолейкоз, лимфогранулематоз, туберкулёзный лимфаденит, лимфосаркома. Макроскопически отмечается не очень резкое увеличение в размерах слюнных и слезных желез, они плотноэластической консистенции, не спаяны с кожей и окружающими тканями. Микроскопически: инфильтрация стромы желез лимфоидными клетками, атрофия паренхимы и внутрипротоковая пролиферация эпителиальных и миоэпителиальных клеток с образованием так называемых миоэпителиальных островков. При этом происходит затруднение оттока слюны и возможно присоединение восходящей инфекции.

Синдром Хеерфорда заключается в безболезненном увеличении околоушных желез в сочетании с иридоциклитом, увеитом и незначительным увеличением температуры. Синдром описан датским глазным врачом Хеерфордом в 1909 году. Заболевание наблюдается у лиц среднего возраста. Женщины поражаются в 2 раза чаще мужчин. Гистологически в слюнной железе обнаруживают эпителиоидно-клеточные гранулёмы с гигантскими клетками, пролиферацию эпителия протоков. Воспалительные изменения в увеальном тракте приводят к рубцовым сращениям (синехии). Это сопровождается повышением внутриглазного давления вплоть до слепоты.

КИСТЫ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ

Чаще всего встречаются ретенционные кисты вследствие препятствия для оттока слюны из железы. Таким препятствием для оттока слюны из железы могут служить воспалительные процессы, камни, пороки развития и травмы с последующей окклюзией слюнных протоков. При морфологическом исследовании удаётся установить причину образования кист слюнных желез. Внутренняя стенка их выстлана обычно атрофированным кубическим эпителием. При воспалении стенки кисты эпителий подвергается некротическим изменениями и может частично или полностью отсутствовать. Кисты наблюдаются как в крупных (ранулы), так и в мелких железах. От кист слюнных желез и слюнных протоков следует отличать дермоидные кисты. Дермоидные кисты отличаются гистологическим строением их стенки.
ОПУХОЛЕПОДОБНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ

Онкоцитоз. Возрастные изменения секреторных клеток и эпителия протоков слюнных желёз. 

Клетки увеличиваются, цитоплазма их становится обильной и содержит множество эозинофильных гранул. Цитоплазматические гранулы представляют собой клеточные органеллы, прежде всего митохондрии, количество которых значительно возрастает (гиперплазия митохондрий). Такие клетки называются онкоцитами. Слюнные железы при этом могут слегка увеличиваться, но обычно величина их не меняется.

Некротизирующая сиалометаплазия. Некротизирующая сиалометаплазия — доброкачественное поражение добавочных слюнных желез, расположенных в небе. Чаще всего некротическая сиалометаплазия встречается у мужчин старше 40 лет. 

Вначале на твердом небе образуется узелок, он быстро растет и становится болезненным. Узелок может увеличиться до 2 см. Затем он изъязвляется, образуется язва с неровными краями, она покрывается сероватым налетом (фибрином). Боль в это время стихает. 

Чаще всего поражается твердое небо, но узелок может возникать на мягком нёбе или слизистой оболочке щеки. Возможно двустороннее поражение. 

Сиалометаплазия развивается как следствие реактивного воспаления ткани в результате спазма сосудов и ишемии, вызванных травмой или инъекцией местного анестетика при стоматологических операциях. 

Сиалометаплазия, как правило, заживает спонтанно в течение 1-2 месяцев.

ОПУХОЛИ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ
Опухоли слюнных желез составляют около 6% всех опухолей, встречающихся у человека. В стоматологической онкологии они занимают значительную долю. Гистологическая классификация опухолей слюнных желез (Женева, 1972 г. ВОЗ) подразделяет все опухоли на 3 группы:

I. Эпителиальные опухоли

Аденомы:

· Плеоморфная аденома (смешанная опухоль)

· Мономорфная аденома (аденолимфома, оксифильная и другие)

Карциномы (раки):

· Аденокистозный рак

· Аденокарцинома

· Недифференцированный рак

· Рак в плеоморфной аденоме

· Мукоэпидермоидная опухоль

· Ацинозно-клеточная опухоль.

II. Опухоли неэпителиального происхождения.

III. Неклассифицированные опухоли.

Аденомы

Плеоморфная аденома – наиболее частая опухоль слюнных желез, занимающая до 80% от общего их числа. Опухоль, встречается в 50-70% в больших слюнных железах и в 20-25% в малых слюнных, располагающихся в области нёба. Возраст больных - 50-60 лет, чаще встречается у женщин. Внешне

опухоль имеет округлую форму в капсуле, на разрезе дольчатого строения. В зависимости от преобладания того или иного компонента определяется различная консистенция. Особенностью гистологического строения опухоли является сочетание в ней т.н. мезенхимального и эпителиального компонентов при неоднородном клеточном составе последнего. На светооптическом уровне эпителиальный компонент представлен тубулярными структурами с двухслойной выстилкой и солидными полями, в которых встречаются железистоподобные образования. При электронно-микроскопическом исследовании в эпителиальном компоненте определяются клетки с признаками дифференцировки плоского эпителия, эпителия концевых секреторных отделов слюнной железы и миоэпителиальные клетки. Пролиферация и полиморфизм эпителиальных клеток не являются критериями злокачественности. Мезенхимальный компонент на светооптическом уровне представлен полями вытянутых фибробластоподобных клеток, хондроидными, миксоидными и иногда остеоидными зонами. При электронно-микроскопическом исследовании в мезенхимальном компоненте опухоли также обнаруживаются эпителиальные и миоэпителиальные клетки. Своеобразный гистологический вид мезенхимального компонента обусловлен медленным ростом опухоли, выраженной функциональной активностью миоэпителиальных клеток с накоплением продуцируемого ими межклеточного вещества, что приводит к разобщению клеток и дистрофическим изменениям в них (Н.А.Краевский). Результаты исследования на ультраструктурном уровне подтверждают теорию единого эпителиального генеза опухоли. Термин «плеоморфная аденома», рекомендованный ВОЗ, подчеркивает эпителиальное происхождение опухоли и неоднородность ее структур и клеточного состава. Плеоморфные аденомы с преобладанием мезенхимального компонента чаще рецидивируют.

Мономорфные аденомы характеризуются относительной однородностью клеточного состава и отсутствием мезенхимального компонента. 

Аденолимфома (опухоль Уортина) состоит преимущественно из железистых, кистозных структур, выстланных характерным эпителием с эозинофильной цитоплазмой и выраженной лимфоидной стромой. В подавляющем большинстве случаев возникает в околоушных слюнных железах. Эпителий, выстилающий железистые полости и кисты, расположен в два слоя. Клетки внутреннего слоя имеют цилиндрическую форму. Клетки наружного (базального) слоя кубической формы с более светлыми округлыми ядрами. Строма опухоли представлена лимфоидными и плазматическими клетками порой с образованием типичных лимфоидных фолликулов.

Оксифильная аденома (онкоцитома) - крайне редкая опухоль слюнных желез (менее 1%). Возникает преимущественно в околоушной слюнной железе у лиц старше 60 лет. Эти аденомы представлены чаще железистыми солидно-альвеолярньми структурами, выстланными довольно крупными клетками с зернистой, эозинофильной цитоплазмой. Строма представлена узкими полосками соединительной ткани с тонкостенными сосудами.

Другие типы мономорфных аденом дифференцируют по характеру опухолевых клеток: базально-клеточные, светлоклеточные, сальноклеточные аденомы и миоэпителиомы.

Мукоэпидермоидные опухоли составляют 2-12% эпителиальных новообразований слюнных желез. Они встречаются в любом возрасте. Преобладают больные женского пола. Опухоли возникают как в больших, так и в малых слюнных железах. Макроскопически имеют форму плотного белесоватого узла с наличием мелких и крупных кистозных полостей. В половине случаев отсутствует чёткая граница между опухолью и окружающей тканью. Микроскопически обнаруживают участки инфильтративного роста в окружающие ткани. Кисты выстилаются слизеобразующими клетками или

вперемешку с эпидермоидными клетками. Эту опухоль относят к потенциально злокачественным опухолям. Особо неблагоприятное течение этой опухоли наблюдают у детей.

РАКИ (КАРЦИНОМЫ)

Цилиндрома (аденокистозный рак) составляет 6-15% эпителиальных опухолей слюнных желёз. Макроскопически встречается узловатая и диффузная форма опухоли, микроскопически постоянно обнаруживается инфильтрирующий рост опухоли в окружающие ткани. Термин "цилиндрома" обусловлен особенностью строения стромы опухоли, в которой определяются гиалиноподобное вещество в виде полос и цилиндров. Клетки опухоли относительно мономорфны, преобладают довольно мелкие клетки без чётких границ с небольшим количеством цитоплазмы. По гистологическому строению

различают криброзный, солидный и смешанный варианты строения опухоли. Наиболее неблагоприятное течение и прогноз наблюдают при солидном варианте строения цилиндромы. Патогномоничным гистологическим признаком цилиндром являются криброзные структуры – крупные солидные

гнезда опухолевых клеток с множеством мелких отверстий.

Аденокарцинома - злокачественная эпителиальная опухоль слюнных желез, составляет около 6% опухолей слюнных желез. Встречается одинаково часто, как в малых, так и в больших слюнных железах. Возрастной диапазон достаточно широк от 10 лет и старше. Опухоль растет в виде узла или

диффузно, иногда содержит полость, что может привести к ошибочному клиническому диагнозу кисты. В 50% случаев к моменту оперативного лечения обнаруживаются метастазы в регионарные лимфатические узлы. Как и для каждого рака характерны клеточный полиморфизм, атипизм и большое количество патологических митозов - маркёров злокачественности опухолей. 

Выделяют недифференцированные раки, когда невозможно определить из каких клеток развилась злокачественная опухоль. 
