
Сиалоаденит – острое или хроническое воспаление

слюнных желез (СЖ) любой локализации, как инфекцион-

ной, так и неинфекционной этиологии. Пациентов беспо-

коят болезненность и припухлость СЖ, изменение вкусо-

вых ощущений и ксеростомия. 

В практике ревматолога данная патология встречается

нередко, однако ее нужно дифференцировать от других за-

болеваний, сопровождающихся поражением СЖ, которые

могут проявляться сходной клинической картиной в дебю-

те, но отличаются терапевтическим подходом и прогнозом.

С этой целью проводят широкий спектр дифференциально-

диагностических мероприятий, позволяющих подтвердить

системный характер заболевания: болезни Шегрена (БШ),

IgG4-связанного заболевания (IgG4-СЗ), гранулематоза с

полиангиитом, саркоидоза и др. 

У пациентов с БШ чаще развивается поражение около-

ушных СЖ – паренхиматозный паротит, в то время как изо-

лированное поражение подчелюстных слюнных желез встре-

чается только у 2,5% больных. При БШ происходит деструк-

ция ацинарных клеток. Секрет СЖ становится более вязким

и блокирует протоки, что ведет к формированию псевдокис-

тозных изменений. В сложных случаях в результате деструк-

ции паренхимы и скопления лимфоцитов образуются круп-

ные кисты с плотным содержимым. На ранней стадии забо-

левания СЖ могут быть нормальных размеров или незначи-

тельно увеличены, структура паренхимы не изменена. При

выраженной стадии заболевания СЖ диффузно увеличены, с

множеством кист размером от 1 мм до крупных кистозных

масс более 2 см, заполненных густым содержимым. В позд-

ней стадии заболевания наблюдается атрофия СЖ [1].

Известно, что при БШ массивная лимфоцитарная ин-

фильтрация многократно увеличивает риск развития лим-

фомы преимущественно MALT-типа [2]. Неинвазивные ме-

тодики, позволяющие однозначно исключить опухолевый

процесс, отсутствуют. Наличие у пациента различных кли-

нико-лабораторных предикторов развития лимфомы требу-

ет проведения биопсии СЖ и гистологического исследова-

ния для подтверждения диагноза [3]. 

IgG4-связанное заболевание характеризуется развитием

фибровоспалительных изменений в тканях с инфильтрацией

IgG4+ плазматическими клетками и лимфоцитами. К спек-

тру IgG4-связанных сиалоаденитов относят болезнь Мику-

лича – симметричное поражение околоушных, подчелюст-

ных СЖ и слезных желез, а также опухоль Кюттнера – хро-

нический склерозирующий сиалоаденит подчелюстных СЖ.

Как правило, заболевание имеет длительное хроническое те-
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чение. Различные методы визуализации (магнитно-резо-

нансная томография, МРТ, УЗИ) практически не позволяют

дифференцировать поражение СЖ при БШ и IgG4-связан-

ном заболевании. Первым этапом диагностики IgG4-сиало-

аденита является определение уровня IgG4 в сыворотке кро-

ви: у таких больных он обычно наиболее высокий. Секреция

слюны остается нормальной или незначительно сниженной.

Ксеростомия развивается только у 30% больных, особенно

часто при поражении подчелюстных желез [4, 5]. 

При васкулитах, ассоциированных с антинейтрофильны-

ми цитоплазматическими антителами (АНЦА), поражение

СЖ может быть как односторонним, так и симметричным,

проявляется болезненными ощущениями и припуханием

желез. Полиорганная симптоматика, как правило, развива-

ется параллельно. АНЦА определяются у 95% больных в ге-

нерализованной стадии заболевания и только у 67% боль-

ных с лимитированными формами гранулематоза с полиан-

гиитом (ГПА), что требует проведения серии серологиче-

ских исследований [6]. Таким образом, негативный тест на

АНЦА не исключают наличия васкулита, особенно прини-

мая во внимание возможность изменения АНЦА-статуса с

негативного на позитивный при генерализации процесса

[7]. Подтверждение диагноза можно получить с помощью

морфологического исследования биоптата, при котором

определяется гранулематозное воспаление [8]. Исключать

ГПА необходимо при наличии одностороннего сиалоадени-

та, особенно в сочетании с парезом лицевого нерва [9]. 

Саркоидоз – мультисистемное воспалительное заболева-

ние неизвестной этиологии, характеризующееся образова-

нием неказеозных гранулем. Развивается преимущественно

у молодых людей и первоначально проявляется двусторон-

ней внутригрудной лимфоаденопатией, ретикулярными из-

менениями в легких, вовлечением кожи, суставов, глаз. При

саркоидозе СЖ поражаются в 5% случаев [10]. СЖ увеличен-

ные, безболезненные, плотные. У больных развиваются ксе-

ростомия и сухой кератоконъюнктивит, что требует исклю-

чения БШ. Сочетание поражения СЖ с увеитом, односто-

ронним парезом лицевого нерва и лихорадкой носит назва-

ние синдрома Хеерфордта. Точные диагностические тесты

на саркоидоз отсутствуют, диагноз основан на анализе кли-

нических и радиологических проявлений, определении гис-

тологически неказеозных гранулематозных изменений [11].

У 75% нелеченых больных в крови обнаруживается повыше-

ние ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) [12]. 

В связи с низкой чувствительностью (72%) и специфично-

стью (60%) в последнее время применение этого теста реко-

мендуется только для оценки ответа на терапию [12]. 

Приводим описание острого, билатерального сиалоаде-

нита у женщины без сопутствующих факторов риска (сиа-

лолитиаз, БШ и др.), который прогрессировал с распро-

странением на все группы СЖ и потребовал, в связи с нети-

пичным течением, большого объема диагностических меро-

приятий. 

Пациентка С., 58 лет, заболела в декабре 2017 г., когда

впервые появились стойкая заложенность носа (сосудосужи-

вающие капли эффекта не давали), боль в горле, сухой кашель,

лихорадка до 38 °С, плохо купирующаяся жаропонижающими

препаратами, выраженная сухость во рту. Госпитализирова-

на по месту жительства с диагнозом острой респираторной

вирусной инфекции, острого двустороннего экссудативного

гайморита. 

На рентгенограмме придаточных пазух носа определялись

утолщение слизистой оболочки верхнечелюстной пазухи до 5 мм,

горизонтальные уровни жидкости до 1/3 объема, гипертрофия

слизистой оболочки. При лабораторном обследовании выявле-

ны ускорение СОЭ до 60 мм/ч, лейкоцитоз до 9 тыс/мкл, повы-

шение уровня СРБ до 49 мг/л. На фоне антибиотикотерапии

(ципрофлоксацин, цефуроксим) наблюдалась положительная

динамика с купированием симптомов. При компьютерной то-

мографии (КТ) придаточных пазух носа не обнаружено изме-

нения слизистой оболочки, участков деструкции костной

ткани. Однако через месяц у больной произошел рецидив забо-

левания с возобновлением сухого кашля, осиплостью голоса.

При этом впервые появилось и в последующем сохранялось уве-

личение околоушных СЖ. По данным лабораторного обследова-

ния по-прежнему отмечалось ускорение СОЭ без лейкоцитоза

и палочкоядерного сдвига, СРБ – 79 мг/л, IgE – 42 МЕ/мл

(норма <100 МЕ/мл), антинуклеарный фактор (АНФ) отри-

цательный, иммуноблот АНФ отрицательный. УЗИ СЖ: пра-

вая околоушная железа – 55×25 мм, левая – 50×24 мм, эхоген-

ность снижена, диффузно неоднородная. Диагностирован ост-

рый бронхит, назначенная антибиотикотерапия (названия

препаратов пациентка не помнит, медицинской документа-

ции предоставлено не было) эффекта не дала. При контроль-

ной КТ органов грудной клетки и придаточных пазух носа: по-

липозный пансинусит, полипы полости носа, гипертрофия

нижних носовых раковин, обострение хронического бронхита,

умеренное увеличение СЖ (рис. 1, а, б). На протяжении меся-

ца пациентку беспокоила сухость в глазах. За 3 мес болезни

она похудела на 13 кг. 

В марте 2018 г. пациентка госпитализирована в стацио-

нар НИИР им. В.А. Насоновой с жалобами на заложенность

носа, стойкое выраженное затруднение носового дыхания, су-

хость во рту, глазах, кашель с отхождением мокроты. 

При осмотре: состояние средней тяжести за счет лихо-

радочного синдрома, телосложение нормостеническое, мас-

са тела 59 кг, рост 164 см. Кожные покровы обычной окра-

ски и влажности. Слизистая оболочка полости рта гипере-

мирована, атрофична, свободной слюны нет. Из протоков

слюна не выделяется. Под слизистой оболочкой щек и губ

отмечаются множественные уплотненные участки белесо-

ватого цвета, мягкое нёбо гиперемировано с множественны-

ми разрастаниями слизистой оболочки. Язык красный, су-

хой, сосочки языка атрофичны (рис. 2). Пальпируются уве-

личенные околоушные и подчелюстные СЖ плотной конси-

стенции (рис. 3). Лимфатические узлы не увеличены. Сила и
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Рис. 1. КТ головы пациентки С. Двустороннее увеличение
околоушных желез, синусит (а, б)

а                                                     б



тонус мышц не снижены. Суставы ви-

зуально не изменены, безболезненны,

движения в полном объеме. Аускульта-

тивно тоны сердца приглушены, рит-

мичные, дыхание с жестким оттен-

ком. Частота сердечных сокращений –

100 ударов в минуту, артериальное да-

вление – 110/70 мм рт. ст. Живот

мягкий, безболезненный при пальпации.

Печень, селезенка пальпаторно не уве-

личены. Отеков нет. 

Проведены лабораторные исследо-

вания. Клинический анализ крови: Hb –

104 г/л, тр. – 267,0 ⋅ 109/л, л. – 

16,3 ⋅ 109/л (п. 18%, с. 50%). Коагуло-

грамма: активированное частичное

тромбиновое время – 16 с, тромбиновое

время – 16,3 с, протромбин по Квику –

112%, фибриноген – 7,11 г/л. Биохими-

ческий анализ крови, клинический ана-

лиз мочи без изменений. Иммунологиче-

ский анализ крови: СРБ – 122 мг/л; АНФ

Нер-2, aнти-Ro и aнти-La, антитела к

нейтрофилам отрицательные, IgG –

16,7 г/л (норма 7–16 г/л), IgM – 1,1 г/л

(норма 0,4–2,3 г/л), IgA – 0,99 г/л 

(норма 0,7–4 г/л), IgG4 – 0,3 г/л (норма 

<1,3 г/л), С3- и С4-компоненты комп-

лемента – норма. При иммунохимиче-

ском исследовании белков сыворотки крови и мочи выявлена

моноклональная секреция Gk – 7 г/л, белка Бенс-Джонса 

не обнаружено.

Консультация офтальмолога: слезные железы не увеличе-

ны. Тест Ширмера – OD=5–15–10 мм, OS=5–17–12 мм, про-

ба Норна >12 с. OU, тесты с витальными красителями отри-

цательные. Заключение: функция слезных желез не нарушена. 

Консультация стоматолога: сиалометрия – 0 мл. Увели-

чение СЖ: околоушных – 1-й степени, подчелюстных – 

2-й степени. Слизистая полости рта сухая, атрофичная, под

слизистой оболочкой щек и губ видны множественные уплот-

ненные участки белесоватого цвета, мягкое нёбо гиперемиро-

вано с множественными разрастаниями слизистой оболочки. 

УЗИ СЖ: диффузно-неоднородная структура, гипоэхоген-

ные образования до 1 мм в диаметре. 

Выполнена биопсия околоушных СЖ. При гистологическом

исследовании определялись неспецифические изменения, соот-

ветствовавшие сиалоадениту, в виде скудного инфильтрата

из мелких лимфоидных клеток с большим количеством грануло-

цитов. Субстрат для проведения иммуногистохимического ис-

следования отсутствовал. В-клеточная клональность в ткани

железы методом полимеразной цепной реакции не выявлена. 

Установлен диагноз: вторичный бактериальный сиалоаде-

нит на фоне инфекционного заболевания. Пансинусит. Хрони-

ческий бронхит, обострение. Моноклональная гаммапатия не-

известного генеза (MGUS).

Проведено лечение: антибиотикотерапия – левофлокса-

цин с последующей заменой на имипенем 1500 мг/сут в сочета-

нии с ванкомицином по 2000 мг/сут, метронидазолом 

750 мг/сут, флуконазолом 100 мг/сут; солумедрол 500 мг вну-

тривенно однократно, дексаметазон суммарно 32 мг за госпи-

тализацию, фраксипарин 0,3 мл 2 раза в сутки. 

На фоне лечения нормализовались

размеры СЖ, купированы проявления

инфекционного процесса (кашель, сину-

сит), температура тела постепенно

нормализовалась, частично восстанов-

лено носовое дыхание, уменьшилась су-

хость во рту. Наблюдение за пациент-

кой продолжается на протяжении года,

рецидивов сиалоаденита не было.

Обсуждение. Особенностью пред-

ставленного случая является нетипич-

ное для бактериального сиалоаденита

течение. Болезнь продолжалась более

4 мес, весь этот период сохранялось

увеличение СЖ, причем в начале за-

болевания отмечалось также увеличе-

ние слезных желез. Увеличенные же-

лезы были безболезненны, гнойного

отделяемого из протоков не определя-

лось. Наличие моноклональной сек-

реции также нехарактерно для бакте-

риального сиалоаденита. Проводимая

по месту жительства антибиотикоте-

рапия была неэффективна, что дало

основание предположить наличие у

больной аутоиммунного или опухоле-

вого процесса. 

Лейкоцитоз без палочкоядерного

сдвига в дебюте заболевания, высокий

уровень СРБ, наличие пансинусита свидетельствовали в

пользу аутоиммунного характера заболевания в рамках сис-

темного васкулита. Однако отсутствие соответствующих из-

менений в морфологической картине, антител к цитоплаз-

ме нейтрофилов, генерализации процесса с поражением ко-

жи, почек и других органов-мишеней позволило исключить

у больной системный васкулит. 

Известно, что примерно у 30% больных с IgG4-СЗ с во-

влечением СЖ имеется поражение носа и околоносовых па-

зух [13]. В описанном случае, помимо увеличения СЖ, оп-

ределялся пансинусит. Для установления диагноза IgG4-СЗ

необходимо повышение уровня IgG4 в сыворотке крови,

наличие >10 IgG4+ плазмоцитов в поле зрения при боль-

шом увеличении в ткани биоптата при соотношении

IgG4+/IgG+ плазмоцитов в тканях >40% [14]. У нашей па-

циентки диагноз IgG4-связанного сиалоаденита был ис-

ключен в связи с отсутствием критериальных признаков. 

Заподозрить наличие БШ позволяли такие признаки,

как выраженная сухость ротовой полости, вовлечение глаз

(увеличение слезных желез, сухость в глазах), диффузно-не-

однородная структура СЖ с гипоэхогенными образования-

ми до 1 мм в диаметре при УЗИ. Однако острое развитие за-

болевания при отсутствии соответствующих иммунологиче-

ских маркеров (АНФ Нер-2, ревматоидный фактор, анти-

Ro и анти-La) противоречили диагнозу БШ.  

Несмотря на наличие в крови моноклональной секре-

ции, не подтвердился и диагноз лимфопролиферативного

поражения СЖ: в биоптате не выявлено соответствующих

изменений. 

Высокая бактериальная нагрузка в полости рта, напри-

мер при инфекционных заболеваниях дыхательных путей,

создает условия для распространения инфекции на СЖ.
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Рис. 2. Гиперемия и признаки выра-
женной сухости слизистой оболочки

полости рта у пациентки С.

Рис. 3. Увеличение околоушных и под-
челюстных СЖ у пациентки С. 



Присутствие лизоцима и сиаловых кислот придает слюне

антимикробные свойства, а нормальный отток слюны за-

щищает железы от ретроградной колонизации и роста бак-

терий в протоках и паренхиме. Воспаление СЖ на фоне ин-

фекционного заболевания наблюдается нечасто и, как пра-

вило, сопровождается наличием различных провоцирую-

щих развитие сиалоаденита состояний. Например, сниже-

ние оттока слюны может наблюдаться при общей дегидра-

тации, приеме некоторых лекарств (диуретики, нейролеп-

тики, антихолинергические и антигистаминные препара-

ты), наличии БШ и прочих состояний (сахарный диабет, бу-

лимия) [15]. Другой важной причиной бактериального сиа-

лоаденита является сиалолитиаз. Чаще он поражает подче-

люстные железы, так как их мукоидный секрет более лито-

генный, чем серозный секрет околоушных желез, кроме то-

го, выводной проток подчелюстной СЖ сильнее изогнут,

что создает дополнительное препятствие для оттока секрета

[16]. Таким образом, большинство бактериальных инфек-

ций слюнных желез также ассоциируются со снижением то-

ка слюны или обструкцией протока, что способствует рет-

роградному распространению инфекции [17]. 

Острый бактериальный сиалоаденит чаще протекает с

поражением околоушных желез, в 15–25% случаев наблю-

дается билатеральное поражение.

В 90% случаев возбудителем бактериального сиалоаде-

нита является золотистый стафилококк, чаще всего пени-

циллин-резистентный. В остальных случаях выявляются

Streptococcus pneumoniae, Escherichia coli, Haemophilus influen-

zaе, Streptococcus viridans, Streptococcus pyogenes и даже ана-

эробные бактерии. Чаще заболевание вызвано полимикроб-

ной флорой (сочетание аэробных и анаэробных микроорга-

низмов) [18].

Острый бактериальный паротит встречается в основ-

ном у новорожденных и людей пожилого возраста. Заболе-

вание начинается остро, с внезапного, часто болезненного

диффузного увеличения пораженной железы, которое мо-

жет сопровождаться тризмом и дисфагией. Могут наблю-

даться лихорадка, озноб, гнойное отделяемое из протока.

Характерны изменения лабораторных показателей: лейко-

цитоз с палочкоядерным сдвигом, повышение уровня СРБ,

СОЭ [19]. Конечно, подобные изменения низкоспецифич-

ны и также встречаются, например, при системных васку-

литах, что в совокупности со стойким пансинуситом обу-

словило включение системного васкулита в дифференци-

альный поиск у нашей пациентки. 

При проведении УЗИ определяются неспецифические

изменения. Ранние изменения характеризуются повышени-

ем эхогенности и расширением протока, выявление анэхо-

генных фокусов на поздней стадии может свидетельствовать

о формировании абсцессов [20]. Так, в нашем наблюдении

выявление при УЗИ гипоэхогенных очагов, характерных

для паренхиматозного паротита при БШ, могло привести к

ошибочному диагнозу. МРТ и КТ способствуют исключе-

нию сиалолитиаза и уточнению глубины поражения. При

подозрении на бактериальный паротит сиалография проти-

вопоказана [21]. 

Терапия бактериального сиалоаденита зависит от тяже-

сти инфекции. Препараты первой линии – «защищенные»

пенициллины и цефалоспорины. При выявлении грамотри-

цательной флоры препаратами выбора являются фторхино-

лоны.  В случае тяжелого течения заболевания может потре-

боваться хирургическое вмешательство, например дрениро-

вание протока. Формирующиеся при бактериальном 

сиалоадените микроабсцессы не склонны к слиянию [22].

При отсутствии адекватной терапии могут развиться такие

осложнения, как массивный отек тканей шеи, способный

привести к обструкции дыхательных путей, септицемия, ос-

теомиелит костей черепа, неврит тройничного нерва [17]. 

В представленном клиническом случае все антибактериаль-

ные препараты, применявшиеся на протяжении нескольких

недель, оказались неэффективны. Только сочетанная тера-

пия карбопенемом, ванкомицином и метронидазолом при-

вела к нормализации размеров желез и купированию воспа-

ления. В литературе также представлены описания клини-

ческого течения сиалоаденитов, резистентных к антибакте-

риальным препаратам первой линии [23, 24]. 

Причины двустороннего поражения СЖ чрезвычайно

разнообразны. Выделяют атерогенную, инфекционную, не-

опластическую, аутоиммунную, метаболическую природу

заболевания. Ревматологу недостаточно исключить аутоим-

мунную патологию, зачастую необходимо установить точ-

ный диагноз и назначить адекватную терапию. В ряде слу-

чаев совокупность особенностей клинического течения за-

болевания, лабораторных изменений может потребовать

проведения обширного диагностического поиска с выпол-

нением биопсии СЖ для установления точного диагноза.
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