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С целью изучения патогенеза калькулезных сиалоаденитов проводились многочисленные исследования удаленных слюнных желез пораженных этой болезнью. На сегодняшний день известно, что морфологически сиалолитиаз сопровождается признаками хронического воспаления. Морфологические изменения в пораженных железах ученые рассматривали в зависимости от клинической стадии процесса и не учитывали особенностей связанных с этиологическими факторами. Из публикаций по этиологии калькулезных сиалоаденитов известно, что его возникновение может быть обусловлено многими общими и местными патогенными факторами. Некоторые ученые, используя в качестве аргументов результаты клинических и морфологических исследований, предполагали, что камнеобразование является следствием хронического воспалительного процесса в слюнных железах [3,147; 4, 277; 5,305]. Однако этот вопрос до сих пор остается открытым. Среди современных работ, освещающих причину хронического воспаления в слюнных железах, являются работы, связанные с персистированием вирусов. При этом возможно одновременное поражение слюнных желез, независимо от клинической манифестации заболевания [1,33; 2,16; 3,148]. Поэтому изучение хронического воспаления в слюнных железах, индуцируемого персистирующими вирусами, и его роль в формировании сиалолитиаза актуальна.
Целью нашего исследования было изучение морфологической структуры поднижнечелюстных слюнных желез у больных калькулезным сиалоаденитом.

Нами было обследовано 20 больных хроническим калькулезным субмандибулитом с локализацией конкремента в железе. Диагноз устанавливали на основании проведенных клинических, лабораторных и сиалосонографических исследований. Материалом для морфологического исследования были ткани удаленных, по причине локализации в них сиалитов, поднижнечелюстных желез. Изучение слюнных желез проводилось с помощью обычных гистологических и гистохимических методик. Иммуноморфологические исследования проводили непрямым методом Кунса по методике Brosman. Клетки-носители IgM, IgG, IgA определяли прямым методом Кунса с люминесцирующими антисыворотками.

Полученные результаты клинического обследования были довольно схожи. Все больные жаловались на наличие болезненного отека под нижней челюстью, увеличивающегося во время приема пищи. Пальпаторно определялась увеличенная поднижнечелюстная слюнная железа, плотной или плотноэластической консистенции, болезненная. Проведенное УЗИ всех больших слюнных желез указывало на неоднородность их структуры с усилением гиперэхогенности, что свидетельствовало о формировании в слюнных железах фиброза или склероза [2,26]. Конкременты в поднижнечелюстных слюнных железах определялись в виде зон гиперэхогенности размерами от 0,2 до 2,5 см, чаще овоидной формы, с эффектом акустической тени. 

 
С целью выявления этиологического фактора всем больным проводился иммуноферментативный анализ (ИФА) сыворотки крови для выявления специфических антител вторичного иммунного отклика IgG к цитомегаловирусу (CMV) и мумпус вирусу (MV). Наличие IgG к CMV определялась у 89% пациентов, IgG к MV - у 53%, совмещенная вирусная инфекция - у 42% больных. 

Нами проведено морфологическое исследование биопсийного материала 20 поднижнечелюстных слюнных желез удаленных у обследованных больных. При микроскопическом исследовании определялось дольчатое строение с сохранением структурно-функциональной единицы железы - ацинусов и протоков. Капсула, покрывающая железы с избыточным развитием соединительной ткани, была окрашена по Ван Гизону в красный цвет. Иммуногистохимическим методом с помощью МКА к коллагену I, III, IV типов в составе капсулы выявлено преобладание коллагена I типа, который относится к зрелому интерстициальному коллагену. Строма и междольковые перегородки представлены грубоволокнистой соединительной тканью нередко с появлением полос гиалиноза. В составе этой соединительной ткани определялся интерстициальный коллаген I и III типа, с заметным преобладанием более зрелого коллагена I типа. Вокруг системы протоков определялась выраженная клеточная инфильтрация, представленная преимущественно лимфоцитами, фиброцитами, макрофагами и фибробластами. Иммуногистохимическое исследование с МКА к различным клонам иммунных клеток выявило наличие среди лимфоцитов как Т-, так и В-популяций. В части клинических наблюдений вокруг протоков появлялись мелкие лимфоидные фолликулы со светлыми реактивными центрами. В светлых центрах преобладали CD22 лимфоциты, а также плазматические клетки-продуценты IgM, IgG, IgA. Среди клеток, окружающих светлые центры преобладали Т-лимфоциты - CD3, CD4, CD8, с примесью В-лимфоцитов - CD22 и макрофагов - CD16. Исчерченные и внутридольковые протоки были слегка расширены, содержали ШИК-позитивный материал в виде мелких, нередко сливающихся между собой, гранул красного цвета, значительно бледнеющих при действии амилазы слюны. В некоторых случаях определялось неравномерно выраженное расширение протоков всех типов, иногда с формированием мелких кист, которые также содержали ШИК-позитивный материал. Были обнаружены вставленные протоки, в которых определялась пролиферация эпителия. Иммуногистохимическим методом в составе базальных составляющих мембран протоков определялся коллаген IV типа в виде свечения умеренной, местами яркой интенсивности, прерывистого линейного характера. Вокруг протоков, особенно исчерченных определялось выраженное полнокровие сосудов в соответствии с расширением просвета последних. Иммуногистохимическая реакция с МКА CD95 позволила выявить апоптозноизмененные, ярко светящиеся эпителиоциты в виде клеток или их фрагментов. Между клеточными элементами наблюдалась лимфоцитарная инфильтрация. Эпителий, выстилающий протоки, умеренно плоский, а его ядра содержали эухроматин с умеренно выраженной интенсивностью реакции на ДНП. Цитоплазма клеток была слабо пиронинофильной с соответствующей интенсивностью реакции на РНП. Ацинарные отделы желез, в том числе полумесяцы Джиануцци, расширены, выстилающие их сероциты умеренно плоские. Терминальные конечные пластинки высланы многорядным умеренно плоским эпителием. Вокруг сосудов в строме желез определялось значительное развитие соединительной ткани, иногда в виде муфт с диффузным окрашиванием в красный цвет. В составе соединительнотканного компонента преобладал коллаген І типа, точечно определялся коллаген ІІІ типа.

Анализируя полученные данные, следует отметить, что при морфологическом исследовании слюнных желез выявили персистирующее продуктивное воспаление с трансформацией его в склеротически-атрофический процесс, который развивается в структурных единицах желез. Найденные нами морфологические изменения в исследованных железах свидетельствовали о наличии признаков неравномерно развивающегося хронического воспалительного процесса аутоиммунного характера. В одних случаях была более выражена клеточная инфильтрация, представленная макрофагами, лимфоцитами, фиброциты и фибробластами с появлением плазматических клеток с формированием лимфоидных фолликулов, имеющих светлые центры размножения преимущественно вокруг системы протоков и в строме желез. В других же - практически тотальное замещение стромы грубоволокнистой соединительной тканью с появлением очагов гиалиноза. Ацинарные отделы желез во многих наблюдениях сохранены, гистохимические характеристики эпителиальных клеток в них свидетельствуют о снижении функции последних и возможно уменьшении уровня белково-слизистой секреции. В то же время, расширение протоковой системы особенно внутридольковых, вставленных и исчерченных протоков с накоплением в них ШИК-положительного, богатого сиаломуцинами секрета свидетельствует о персистенции воспалительного процесса с переходом его в склеротически-атрофический. Монотонное развитие продуктивного хронического воспаления способствовало нарушению выведения секрета и возможно его сгущению. Наличие патоморфологических изменений в слюнных железах с проявлениями хронического воспаления аутоиммунного генеза с явлениями апоптоза клеток можно объяснить антигенным воздействием персистирующей вирусной инфекции. 


Морфологически обнаруженные данные о наличии лимфоцитарной инфильтрации в тканях исследуемых слюнных желез подчеркивают первичность хронического воспаления у больных калькулезным сиалоаденитом. Индуктором хронического воспаления в слюнных железах при калькулезных сиалоаденитах могут быть персистирующие вирусы мумпус и цитомегалии с наибольшим этиологическим влиянием последнего. При преобладании у больных персистенции цитомегаловируса хроническое воспаление в слюнных железах носит продуктивный характер, переходящий со временем в склероз. 
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