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ОСОБЕННОСТИ СЛЮННЫХ ЖЕЛЕЗ ЧЕЛОВЕКА ПРИ СИНДРОМЕ ШЕГРЕНА 
FEATURES OF THE HUMAN SALIVARY GLANDS IN SJOGREN'S SYNDROME 

 

Аннотация. Синдром Шегрена (СШ) является клиническим проявлением различных 

заболеваний слизистой оболочки рта. Наименее изучен СШ у пациентов с гепатитом С. Методом 

иммуногистохимии изучен материал слюнных желёз (СЖ) слизистой оболочки полости рта 

человека в норме, в старших Установлены морфологические особенности СЖ в возрастных 

группах и пациентов с гепатитом С, нуждающихся в стоматологическом лечении адентии. 
Abstract. Sjögren's syndrome (SS) is a clinical manifestation of various diseases of the oral 

mucosa. SS is least studied in patients with hepatitis C. Immunohistochemistry was used to study salivary 

gland (SG) material from the oral mucosa of healthy individuals and older patients. Morphological 

features of SG were identified in age groups and in patients with hepatitis C requiring dental treatment 

for adentia. 
Ключевые слова: Слюнные железы, синдром Шегрена, адентия, гепатит С, CD34, VEGF 
Keywords: Salivary glands, Sjogren's syndrome, adentia, hepatitis C, CD34, VEGF 

 

Актуальность. По современным представлениям проявление синдрома Шегрена (СШ) у 

стоматологических пациентов является аутоиммунным заболеванием, поражающим 

преимущественно экзокринные железы. Однако в последнее время болезнь Шегрена 

рассматривают и как следствие иммунопатологических реакций на вирусные антигены [1, 3, 7]. 

Выделение вирусных частиц из пораженной ткани слюнных желез, наличие антивирусных 

антител в крови при болезни Шегрена, выявление феномена молекулярной мимикрии между 

вирусами и аутоантигенами позволяют предполагать возможное участие вирусов в развитии 
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данного заболевания [14, 19]. Клинические проявления CШ характеризуются сухостью во рту, 

патогенез которой неясен [21]. Однако недавние исследования показывают, что физиологическое 

старение и вирусное повреждение клеток слюнных желез (СЖ), эндокринная патология, в том 

числе сахарный диабет, играют решающую роль в патогенезе сниженных функций СЖ [5, 18]. 

Механизмы процессов физиологического старения СЖ и запускающие факторы ускоренного 

патологического процесса не известны [2, 13, 20]. Незнание ключевых факторов, участвующих в 

физиологической регенерации СЖ и репаративной регенерации в ответ на вирусные повреждения 

на современном этапе также мало изученные, являются основной причиной отсутствия 

адекватного эффективного лечения. Механизм старения может служить критическим 

патологическим звеном, связывающим молекулярные аномалии с клиническими фенотипами, 

которые могут служить мишенями в разработке таргетной терапии для пациентов с синдромом 

Шегрена. 

В большей степени патогенетические аспекты СШ изучены на существующих моделях 

синдрома Шегрена, выполненные преимущественно на экспериментальных моделях, чаще 

мышиных, но они могут быть экстраполированы на организм человека лишь условно [12]. 

Например, в работе Zhou J, Felix FA, Jiang Y, Li D, Kim MC, Jang D, Cha S, Yu Q. (2024) указано, 

что синдром Шегрена (СШ), также известный как болезнь Шегрена, является хроническим 

аутоиммунным заболеванием, преимущественно поражающим слюнные и слёзные железы [21]. 

Широко используемой моделью синдрома Шегрена с введением интерлейкина-22 (ИЛ-22), 

цитокина семейства ИЛ-10, известного своим сложным и контекстно-зависимым действием на 

ткани, как защитным, так и повреждающим, приводящим к гипофункции и патологическим 

изменениям слюнных желез у мышей C57BL/6 и у мышей с диабетом без ожирения (NOD), 

является модель, предложенная Felix FA, Zhou J, Li D, Onodera S, Yu Q. (2024) [8]. 

Заболевание, по мнению многих авторов, обусловлено аутоиммунными реакциями, 

включающими активацию и действие основных субпопуляций врожденных и адаптивных 

иммунных клеток [4, 11, 16]. Однако специфические характеристики и роли регуляторных Т-

клеток (Treg) при СШ остаются неясными. Исследования, направленные на выяснение основных 

фенотипических и функциональных характеристик Tregs в слюнных железах и их дренирующих 

лимфатических узлах в мышиных моделях СШ, не раскрывают механизмы патогенеза СШ у 

человека и требуют более глубоких исследований на материале человека [6, 9, 17]. 

Этиологическая роль вирусов, оказывающих сиалотропное действие (цитомегаловирус, 

вирус Эпштейна–Барр, вирус герпеса 6-го типа) и лимфотропное (ВИЧ, Т-лимфотропный вирус 

человека 1-го типа) не имеет прямых доказательств, поэтому и вирусная этиологии заболевания, 

связанная с гепатитом С пока не признана [4, 10, 15]. 

Существующее положение по недостаточности исследований, проводимых на материале 

человека для изучения синдрома Шегрена позволило определить вектор направления наших 

исследований. 

Цель исследования изучить морфологию слюнных желез при физиологическом старении и 

на фоне гепатита С. 

Задачи, решаемые в исследовании направлены на выявление возрастной 

общеморфологической картины СЖ и у пациентов на фоне гепатита С с определением уровней 

трофического обеспечения в зависимости от возраста пациентов и на фоне гепатита С. 

Материал и методы. Данное исследование было проведено в соответствии с 

основополагающими этическими принципами Хельсинкской Декларации, Правилами GCP (Good 

Clinical Practice, Надлежащая Клиническая Практика) и одобрено Междисциплинарным 

комитетом по этике ФГАОУ ВО ДВФУ Министерства науки и высшего образования России от 

29 июня 2018 года (протокол №4). В работе исследован материал стоматологических пациентов 

в возрастном аспекте, в старших возастных группах, а также у пациентов на фоне гепатита С. 

Учитывались критерии диагноза болезни и синдрома Шегрена Института ревматологии РАН, 
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соответствующие паренхиматозному сиалодениту. С помощью классического морфологического 

метода с окрашиванием гематоксилином и эозином, а также метода иммуногистохимии на 

выявление локализации CD34 и VEGF рассмотрен уровень трофического обеспечения мелких 

слюнных желез, особенности микроциркуляторного русла в окружающей СЖ ткани. 

Результаты собственных исследований. Установлено, что морфологические изменения 

структуры СЖ у пациентов в группе контроля, старших возрастных групп и пациентов с 

гепатитом С имеют различия, как в количественной, так и качественной характеристике 

секреторных клеток, а также в характеристике сосудов микроциркуляторного русла окружающей 

СЖ соединительной ткани. 

Среди клинических проявлений болезни Шегрена можно выделить 2 группы симптомов, 

первая связана с поражением секреторных железистых кератиноцитов и вторые носят характер 

внежелезистых системных проявлений. У пациентов возможно развитие лимфом, чаще всего с 

экстранодальной локализацией, с поражением как слюнных желез, так и других органов. На 

поздних стадиях болезни Шегрена развиваются экстранодальные и нодальные, чаще В-

клеточные, неходжкинские лимфомы. Клиническая симптоматика характеризуется болями 

ретенционного характера в области околоушных желез. Прогрессирование заболевания на 

поздних стадиях заболевания вследствие постепенно развивающейся ксеростомии 

сопровождается формированием множественного пришеечного кариеса зубов, и, как следствие 

частичной локальной, или генерализованной адентии. У половины больных с длительным 

увеличением околоушных слюнных желез при морфологическом и иммуногистохимическом 

исследовании их биоптатов можно обнаружить формирование MALT-ткани или MALT-

лимфомы. Исключительно редко MALT-лимфому слюнных желез можно диагностировать по 

данным биопсии малых слюнных желез в слизистой оболочки десны. Непосредственной 

причиной летального исхода у стоматологических пациентов с СШ служат длительно 

существующие экстранодальные MALT-лимфомы слюнных желез, которые способны 

трансформироваться в высокоагрессивные крупноклеочные экстранодальные и нодальные 

лимфомы с экстранодальным поражением. 

Отсутствие слюны на поверхности СОПР и в просвете евстахиевых труб может вызвать 

развитие отита и временного поражения слуха. Сухость глотки, голосовых связок вызывает 

затруднение глотания и осиплость голоса. Происходит развитие субатрофического или 

атрофического ринофаринголарингита. 

К морфологическим проявлениям относится продуктивный (лимфоцитарный) или 

деструктивный (нейтрофильный, лейко-цитокластический, некротизирующий) васкулит. Для 

деструктивного васкулита при морфологическом исследовании характерны фибриноидный 

некроз стенок сосудов, появление полиморфно-ядерных лейкоцитов в периваскулярных 

инфильтрата, клинически проявляющееся пурпурой, а при иммунологическом исследовании 

часто ассоциированное с криоглобулинемией, снижением СЗ-/С4-фракций комплемента и 

наличием антиядерных Ro-антител. 

Отличительная морфологическая черта лимфоцитарного васкулита – мукоидное набухание 

стенок сосудов, лимфоцитарная и плазмоцитарная периваскулярная инфильтрация, характерное 

клиническое проявление – пурпура, а иммунологическое нарушение – гипергаммаглобулинемия, 

высокие титры ревматоидного фактора, антинуклеарного фактора и наличие антиядерных La-

антител. Васкулит при болезни Шегрена проявляется неврологическими нарушениями: 

полиневропатией и поражением центральной нервной системы (ЦНС). Частота развития 

васкулита возрастает по мере увеличения длительности заболевания. Язвенно-некротические 

формы васкулита наблюдают у 2–5% больных; чаще они связаны со смешанной моноклональной 

криоглобулинемией. Больные со смешанной моноклональной криоглобулинемией имеют 

наиболее тяжёлое течение васкулита. 
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Нами отмечено, что секреторные эпителиоциты гипертрофированы не по всей поверхности 

концевых отделов, а формируют отдельные участки, выступающие в просвет железы, аналогично 

изменениям щитовидной железы с образованием «подушек Сандерсена». Просвет концевых 

отделов увеличен в сравнении с показателями группы контроля, что свидетельствует об 

адаптации к сгущению секрета СЖ. В окружении СЖ идентифицируются скопления лимфоидной 

ткани, которая в СОПР пациентов группы контроля отсутствует. У пациентов старших 

возрастных групп наблюдается незначительное количество повреждённых патологически 

изменённых слюнных желёз, чем в группах наблюдения у пациентов с гепатитом С вне 

зависимости от возраста. 

В старшей возрастной группе сохраняется расширенный просвет в белковых концевых 

отделах, не характерный для группы контроля, в котором в СОПР белковые концевые отделы 

имеют узкий просвет. Это говорит о характере более густого секрета. Нарушение, по нашему 

мнению, может быть связано с снижением фильтрации жидкой части плазмы крови из 

окружающего железы микроциркуляторного русла. Нами отмечена атрофия белковых концевых 

отделов СЖ у пациентов на фоне гепатита, в отличие от матеиала пациентов старших возрастных 

групп, у которых в СОПР идентифицируются расширенные просветы концевых отделов СЖ. 

Идентификация локализации CD34 позитивных клеток в структуре СЖ группы контроля, 

старшей возрастной группы и группы наблюдения показала соответственное увеличение 

количества и интенсивности окрашивания CD34 позитивных клеток в исследованных СОПР. При 

этом наблюдается включение всех капилляров МЦР, окружающего слюнные железы СОПР, 

которые, очевидно, активно не функционируют в норме, проявляя функциональную активность 

в патологических условиях. 

В группах контроля, пациентов старших возрастных групп, в просвете концевых отделов 

секрет не содержит форменных элементов крови, в отличие от СЖ СОПР группы наблюдения, в 

просвете которых идентифицируется инфильтрат с клетками крови. 

 

Выводы. Ключевым фактором в патогенезе сиалоденита является повреждение 

кровеносных сосудов. Нарушение транспортной функции стенки сосудов микроциркуляторного 

русла является пусковым для атрофии и гибели секреторных эпителиоцитов СЖ СОПР. 

Значимым является не количество желез, а качество инфильтата крови. 

Достижение прогресса в понимании патогистофизиологии синдрома Шегрена позволит 

открыть новые возможности для более целенаправленного и индивидуализированного 

терапевтического подхода к заболеванию СОР на фоне гепатита С. 
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