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В статье проведена оценка показателей секреторного иммунитета слюны 96 человек пожилого возраста (от 61 до 
74 лет) с различными заболеваниями слюнных желез (сиаладениты, сиалозы, доброкачественные опухоли, злокаче-
ственные опухоли). Исследовали содержание в слюне иммуноглобулинов IgA, IgM, IgG и ceкреторного IgA, а также 
провоспалительных (интерлейкина-1β, интерлейкина-6, интерлейкина-8, фактора некроза опухоли-α) и противовоспа-
лительных (рецепторного антагониста интерлейкина-1, интерлейкина-4, интерлейкина-10) цитокинов и уровня дефен-
зинов методом иммуноферментного анализа. В ходе исследования установлено, что у всех пациентов выявлено досто-
верное снижение концентрации sIgA в слюне. При исследовании содержания цитокинов в слюне в группах пациентов 
с сиаладенитами и сиалозами отмечено преобладание провоспалительных цитокинов (IL-6) над противовоспалитель-
ными (IL-10), обратная картина отмечена в группе с доброкачественными опухолями слюнных желез. В группе паци-
ентов со злокачественными опухолями мы наблюдали резкое повышение содержания в слюне как про-, так и противо-
воспалительных цитокинов. Данные изменения могут приводить к дисбалансу в местном иммунном ответе слизистых 
оболочек и развитию как аутоиммунных, так и воспалительных заболеваний полости рта. 
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The article touches upon the evaluation of the secretory immune indicators of saliva in 96 elderly people (aged from 61 to 
74) with various diseases of salivary glands (sialadenitis, sialosis, benign tumors, and malignant tumors). The proprtion of im-
munoglobulins IgA, IgM, IgG, secretory IgA, as well as inflammatory (IL -1β, interleukin-6, interleukin-8, tumor necrosis 
factor-α) and anti-inflammatory (interleukin-1, interleukin-4, and interleukin -10 receptor antagonists) cytokines in saliva, and 
the defensin level were investigated with ELISA. The study found that all patients showed a significant decrease in the concen-
tration of sIgA in saliva. The study of the cytokine proportion in saliva in patients with sialadenitis and sialosis revealed in-
flammatory cytokines (IL-6) being predominant over anti-inflammatory (IL-10), the opposite picture was found in patients 
with benign tumors of salivary glands. In patients with malignant tumors we observed a sharp increase in both inflammatory 
and anti-inflammatory cytokines in saliva. These changes may cause an imbalance in the local mucosal immune response and 
the development of both autoimmune and inflammatory diseases of the oral cavity. 
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Вопросы профилактики и лечения воспали-
тельных заболеваний слюнных желез (СЖ) оста-
ются актуальными проблемами в стоматологии. 
Это обусловлено постоянным увеличением числа 
больных, хронизацией процесса и непродолжи-
тельными сроками ремиссии, особенно у лиц по-
жилого возраста [6]. Важность полноценного 
функционирования слюнных желез, их тесная 
связь с деятельностью различных органов и си-
стем организма, в частности надпочечников и по-
чек, половых органов, щитовидной и поджелу-
дочной желез, пищеварительной и сердечно-
сосудистой систем, не вызывают сомнения [3, 5]. 

Основными заболеваниями слюнных желез 
являются сиаладениты и сиалозы. Среди всех 

воспалительных и дистрофических заболеваний 
слюнных желез хронические сиаладениты состав-
ляют 42,0-54,4% [6]. Сиаладенит – воспаление 
любой слюнной железы. Оно может иметь вирус-
ную, бактериальную или аутоиммунную природу. 
Среди возбудителей этого заболевания преобла-
дают золотистый стафилококк и зеленящий 
стрептококк. С этиопатогенетической точки зре-
ния сиаладенит чаще всего рассматривается как 
заболевание, развивающееся в результате об-
струкции выводных протоков. Причины обтура-
ции протоков могут быть различными: реактив-
ная обтурация, стенозы и стриктуры различного 
генеза, пристеночные полипы, слизистые бляшки. 
Следствием нарушения оттока слюны из железы 
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является внутриацинарная задержка секрета, ак-
тивирующая ферментативные реакции в железе, 
что обусловливает развитие воспаления. Застой 
слюны сопровождается увеличением ее вязкости 
и смещением pH в щелочную сторону. При этом 
на эпителиоцитах и массах слизи, содержащихся 
в слюне, начинают откладываться соли кальция. 
Они и составляют основу конкрементов. Воспа-
ление возникает сначала в протоках, а затем в па-
ренхиме железы. При наличии указанных возбу-
дителей оно гнойное. При отсутствии лечения в 
исходе развивается хронический сиаладенит и 
склероз железы. В настоящее время, например, 
доказана корреляция хронического сиаладенита с 
различными сопутствующими заболеваниями ор-
ганизма, на фоне которых он протекал или впер-
вые выявлялся. Слюнные железы, обладая разно-
образными функциями, имеют способность к 
своеобразным реакциям на различные внешние 
воздействия и внутриорганные нарушения. У лиц, 
страдающих паренхиматозным сиаладенитом, 
значительно чаще диагностируются вегетативно-
сосудистая дистония и астеноневротический син-
дром, сиалодохит сочетается с кистозными пора-
жениями различных органов, интерстициальному 
сиаладениту сопутствуют хронический простатит 
и сахарный диабет, синдром Шегрена тесно свя-
зан с болезнями опорно-двигательного аппарата. 
Заболевания органов дыхательной системы с 
одинаковой долей вероятности встречаются при 
всех формах хронического сиаладенита [6, 21].  

Сиалоз – заболевание слюнных желез дис-
трофического генеза, обусловленное различными 
общими патологиями, например, нарушением 
обменных процессов в организме, болезнями эн-
докринной системы, пищеварительного тракта, 
остеохондрозом шейного отдела позвоночника, 
некоторыми аллергическими заболеваниями и 
другими [5]. 

Опухоли слюнных желез составляют лишь 
около 2% всех новообразований у человека. Эти 
опухоли весьма разнообразны по строению и 
клиническому течению. Более 90% опухолей 
слюнных желез представлены эпителиальными 
новообразованиями. От 65 до 80% таких опухо-
лей возникает в околоушных слюнных железах, 
примерно 10% – в подчелюстных, остальная часть 
– в подъязычных и мелких железах. Из них зло-
качественными являются около 15% опухолей в 
околоушных железах, около 40% – в подъязыч-
ных, и более 50% – в мелких. Таким образом, от-
мечается некая обратная зависимость частоты 
малигнизации от величины органа. Эпителиаль-
ные новообразования слюнных желез возникают 
обычно у взрослых лиц, чаще у женщин. Добро-
качественные эпителиомы, как правило, обнару-

живаются в возрасте 50-70 лет, а злокачественные 
– позднее [6]. 

Несмотря на многочисленные исследования, 
проводимые с целью изучения этиологии воспа-
лительных заболеваний слюнных желез у пожи-
лых людей, до настоящего времени не сформиро-
вано единого мнения о причинах данной патоло-
гии. Тем не менее выявлены многочисленные 
факторы, предрасполагающие к развитию этих 
заболеваний: 

1. Развитие воспалительных заболеваний СЖ 
определяется ослаблением реактивности орга-
низма, создающим предпосылки для возникнове-
ния заболеваний определенных органов и систем, 
в том числе и СЖ [6, 18]. 

2. Эктазия протоков как предрасполагающий 
фактор является инволютивным процессом, 
наблюдаемым у пожилых людей [7]. 

3. Развитие воспаления происходит на фоне 
снижения резистентности организма, коррелиру-
ющего с возрастом пациентов [8]. 

4. Важным моментом в патогенезе заболева-
ний СЖ являются аутоиммунные процессы в ор-
ганизме [5]. 

В этиопатогенезе заболеваний слюнных желез 
большое значение имеют нарушения системы 
иммунитета. Между тем комплексное исследова-
ние иммунологической реактивности организма, 
сопоставление изменений ее показателей при раз-
личных формах воспалительных заболеваний 
слюнных желез практически отсутствуют. Разви-
вающиеся с возрастом изменения иммунной си-
стемы приводят к дисбалансу между провоспали-
тельными и противовоспалительными процесса-
ми, развитию такого состояния как иммунное 
старение (immunosenescence), что в конечном 
итоге приводит к увеличению частоты различных 
инфекционных и аутоиммунных заболеваний [1, 
13]. При этом наименее исследованным аспектом 
иммунного старения на сегодня остается состоя-
ние мукозоассоциированной лимфоидной ткани – 
периферического отдела иммунной системы, 
обеспечивающего защиту слизистых оболочек от 
патогенов [10, 12].  

Как известно, в обеспечении мукозального 
иммунитета ротовой полости важное значение 
имеет слюна, содержащая большое количество 
веществ, обладающих антимикробным действи-
ем: лизоцим, лактоферрин, иммуноглобулины, 
антимикробные пептиды и другие активные ве-
щества. Содержащиеся в слюне иммуноглобули-
ны, в особенности sIgA, препятствуют адгезии 
микроорганизмов, лизоцим разрушает стенки 
бактерий, а лактоферрин лишает бактерии железа 
[7]. Кроме того, в слюне содержатся компоненты 
комплемента и цитокины. Состав слюны претер-
певает изменения с возрастом: у пожилых людей 
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синтезируется меньше белка и α-амилазы, чем у 
людей молодого возраста, что определяет соот-
ветствующие отличия слюны данных возрастных 
групп [7, 15, 23]. 

Исследование слюны является ценным неин-
вазивным методом оценки общего состояния ор-
ганизма и, в особенности, органов полоста рта. 
Сбор слюны удобен и прост, он безболезнен, риск 
заражения медицинского персонала значительно 
меньше, чем при работе с кровью, а содержание 
некоторых веществ в слюне (например, гормонов, 
антител, лекарств и т.д.) отражает их концентра-
цию в крови [9]. Современные технологии иссле-
дования белков в биологических средах позволя-
ют определять уровни различных иммунных по-
казателей и их биологическую активность в 
слюне и других секретах, содержащих изучаемые 
белки в минимальных концентрациях [15, 16].  

Развитие воспалительных заболеваний опре-
деляется состоянием цитокиновой регуляции. 
Большинство как про-, так и противовоспали-
тельных цитокинов (такие как IL-1, IL-2, IL-4,  
IL-5, IL-6, IL-8, TNFα, IFNγ ) присутствуют не 
только в периферической крови, но и в слюне 
[18]. Источниками их продукции являются как 
встроенные в эпителий слизистых оболочек лим-
фоциты и макрофаги, так и эпителиальные клетки 
слизистых оболочки и самих слюнных желез. 
Другим источником цитокинов в слюне может 
быть их транссудация из сыворотки крови. Одна-
ко многими исследователями отмечено, что со-
держание цитокинов в слюне не коррелирует с их 
уровнем в крови, что косвенно указывает на их 
местный синтез [16].  

Особая важная роль в мукозальном иммуни-
тете отводится противомикробным катионным 
белкам (дефензинам), которые, кроме непосред-
ственной противомикробной функции, являются 
медиаторами воспаления, обладают иммуномоду-
лирующим потенциалом, влияют на хемотаксис 
лейкоцитов и играют важную роль в развитии 
аутоиммунных процессов [2]. Снижение экспрес-
сии дефензинов приводит к снижению антибакте-
риальной резистентности и развитию гнойного 
воспаления. [3].  

Целью настоящего исследования явилось 
комплексное изучение состояния мукозального 
иммунитета у пожилых жителей Санкт-
Петербурга и Ленинградской области с воспали-
тельными заболеваниями слюнных желез. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 

Материалом исследования служила слюна 96 
пожилых лиц в возрасте от 61 до 74 лет, страда-
ющих заболеваниями слюнных желез. Испытуе-

мые были сгруппированы в 4 группы: пациенты с 
сиаладенитами – 42 человека, с сиалозами – 23 
человека, с доброкачественными опухолями СЖ 
(полиморфная аденома, аденолимфома) – 20 че-
ловек и злокачественными опухолями СЖ (муко-
эпидермоидный рак, аденоидкистозный рак, аде-
нокарцинома) – 11 человек. Группу сравнения 
составили 35 пожилых лиц в возрасте от 61 до 74 
лет, проживающих в Санкт-Петербурге и Ленин-
градской области, осмотренные в порядке плано-
вой санации на базе Санкт-Петербургского госу-
дарственного бюджетного учреждения здраво-
охранения «Врачебно-физкультурный диспансер 
Красногвардейского района», без признаков забо-
леваний слюнных желез.  

Забор слюны проводили утром с 9.00 до 
10.00. Перед сбором слюны пациент полоскал 
ротовую полость 100 мл теплого, бледно-
розового раствора марганцевого кислого калия. 
После этого в течение последующих 10-15 минут 
больной собирал слюну в сухую пробирку в ко-
личестве около 7 мл. 

Содержание в слюне иммуноглобулинов (IgA, 
IgM, IgG, ceкреторного IgA(sIgA)) и провоспали-
тельных (интерлейкин -1β (IL-1β), интерлейкин-6 
(IL-6), интерлейкин-8 (IL-8), фактор некроза опу-
холи-α (TNFα)) и противовоспалительных (рецеп-
торный антагонист интерлейкина-1 (RAIL), ин-
терлейкин-4 (IL-4), интерлейнин-10 (IL-10)) ци-
токинов определяли методом иммуноферментно-
го анализа с использованием наборов фирмы 
«Вектор Бест» (Россия). Определение содержания 
растворимых дефензинов (HNP 1-3) проводилось 
с использованием тест-системы «Hycult Biotech» 
(Нидерланды). 

Cтатистическую обработку провели стан-
дартными методами вариационной статистики. 
Сравнение средних показателей проводили с по-
мощью t-критерия Стьюдента. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Среди органических элементов слюны наибо-
лее важными являются разнообразные белки. 
Слюна содержит те же белковые фракции, что и 
сыворотка крови (альбумины, иммуноглобули-
ны). Необходимо отметить, что соотношение им-
муноглобулинов в полости рта иное, чем в сыво-
ротке крови. Ведущая роль в системе местного 
иммунитета слизистых отводится секреторному 
IgA, основным источником которого являются 
околоушные железы. sIgA образуется при взаи-
модействии плазматических клеток, синтезирую-
щих IgA, и секреторного компонента, синтез ко-
торого осуществляют эпителиальные клетки про-
токов слюнных желез. Секреторный IgA имеет 
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более высокую молекулярную массу (390 кДа) по 
сравнению с сывороточным иммуноглобулином 
А (150 кДа) [7]. Антиадгезивные свойства sIgA 
обусловливают его антибактериальные свойства, 
заключающиеся в препятствии прикрепления 
бактерий и микробных токсинов к эпителию, аб-
сорбции вредных ксенобиотиков. При этом в 
слюне содержится гораздо больше sIgA, чем дру-
гих иммуноглобулинов, так, соотношение 
IgA/IgG в слюне в 400 раз превышает таковое в 
сыворотке крови [23]. Острые и хронические вос-
палительные процессы в тканях полости рта ха-
рактеризуются снижением sIgA в слюне. Дефицит 
sIgA в секретах обуславливает склонность к часто 
повторяющимся воспалительным процессам, по-
этому определение концентрации sIgA в слюне 
является важным тестом, характеризующим со-
стояние местного иммунитета полости рта [18].  

Уровень sIgA в слюне был достоверно снижен 
(р<0,05) по сравнению с нормальными показате-
лями во всех группах пациентов (рис. 1), при этом 
наибольшее снижение было отмечено в группах с 
сиаладенитами (0,34±0,09 г/л) и злокачественны-
ми опухолями (0,25±0,05 г/л). Уровень sIgA от-
ражает статус местного иммунитета, направлен-
ного на формирование механизмов адаптации к 
стрессу, к изменению внешних условий. Сниже-
ние уровня sIgA при вытеснении защитных групп 
микрофлоры в ротовой полости и появлении па-
тогенной и условно-патогенной микрофлоры 
приводит к усилению воспалительных процессов 
[19]. 

Наряду с sIgA в секретах содержатся имму-
ноглобулины и других классов. Несекреторный 
IgA поступает в слюну из сыворотки в результате 
транссудации через воспаленную или поврежден-
ную слизистую оболочку. Плоский эпителий, вы-
стилающий слизистую оболочку рта, действует 
как «молекулярное сито», особо благоприятству-
ющее проникновению IgG. В норме этот путь по-

ступления ограничен. Установлено, что сыворо-
точные IgM в наименьшей степени способны 
проникать в слюну. Несекреторные иммуногло-
булины попадают в полость рта с током крови, но 
они могут также синтезироваться непосредствен-
но в ней плазмоцитами после специфической 
стимуляции. Они менее эффективны, однако ока-
зывают важное иммуностимулирующее действие 
на местную лимфатическую систему [23]. 

При анализе содержания несекреторных им-
муноглобулинов в слюне больных сиалозами и 
сиаладенитами не было отмечено достоверных 
отличий от контрольной группы (рис. 2). Однако 
в группе пациентов с развившимися доброкаче-
ственными опухолями СЖ содержание IgG в 2 
раза превышало значения нормы (р<0,05), а кон-
центрация IgМ в слюне пациентов со злокаче-
ственными опухолями слюнных желез была в 1,9 
раза выше, чем в контрольной группе. Поступле-
ние большого количества сывороточных антител 
к месту воспаления в данном случае является 
биологически целесообразным механизмом уси-
ления местного иммунитета. Однако ввиду того, 
что IgM в норме практически не поступает в слю-
ну, в случае с повышением уровня IgМ в слюне 
пациентов со злокачественными опухолями, по-
видимому, имеют место изъязвление слизистой 
оболочки ротовой полости и массивная транссу-
дация иммуноглобулинов данного класса из кро-
ви.  

Одним из факторов генерализации воспале-
ния является активация продукции и секреции 
различных цитокинов и увеличение их содержа-
ния в крови. При этом активированные моноциты 
и тканевые макрофаги синтезируют как провос-
палительные (IL-1β, TNFα, IL-6), так и противо-
воспалительные цитокины (IL-10, RAIL, TGFβ) 
[4]. Изменение показателей цитокинового профи-
ля слюны при различных заболеваниях может 
считаться важным диагностическим показателем, 

 
Рис. 1. Содержание секреторного IgA (г/л) в слюне пожилых пациентов с заболеваниями слюнных же-

лез. * – p<0,05 по сравнению с нормой. 
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Рис. 2. Содержание IgA, IgM, IgG (% от нормы) в слюне пожилых пациентов с заболеваниями слюнных 

желез. * – p<0,05 по сравнению с нормой. 
 

 
Рис. 3. Содержание IL-1β, IL-6, IL-8, TNFα (% от нормы) в слюне пожилых пациентов с заболеваниями 

слюнных желез. * – p<0,05 по сравнению с нормой. 
 

выявляющим развитие воспаления. Преобладание 
про- или противовоспалительных цитокинов при-
водит к снижению эффективности воспаления, 
развитию гнойных осложнений или аутоиммун-
ной патологии [14, 21]. 

В последние годы феномен иммунного старе-
ния объясняют нарушением баланса между си-
стемами, обеспечивающими процесс воспаления 
и системами, препятствующими воспалительным 
реакциям в организме, что в конечном итоге при-
водит к развитию вялого хронического воспали-
тельного состояния, так называемого «воспали-
тельного старения». Этот процесс проявляется с 
возрастом повышением концентрации в сыворот-
ке крови различных провоспалительных цитоки-
нов (IL-6, IL-8, IL-15) и других маркеров воспа-
ления, таких как факторы коагуляции [11, 17, 20]. 

Результаты исследования концентрации про-
воспалительных цитокинов (IL-1β,IL-6,IL-
8,TNFα) приведены на рисунке 3.  

Наибольшие отличия от нормальных значе-
ний были отмечены в группе пациентов со злока-
чественными опухолями. Концентрациях всех 
провоспалительных цитокинов в слюне данных 
пациентов была достоверно выше нормы 
(р<0,05), превышая показатели контрольной 
группы в 1,7-4 раза. Также было установлено до-
стоверное повышение уровня IL-6 слюне пациен-
тов с сиаладенитами и сиалозами (р<0,05). При 
этом у пострадавших с доброкачественными опу-
холями мы не наблюдали достоверных различий 
от нормы, а уровень IL-8 в слюне оказался досто-
верно сниженным (р<0,05). IL-8 является основ-
ным хемотаксическим фактором для нейтрофи-
лов, вызывая экспрессию молекул адгезии и уси-
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ливая прилипание нейтрофилов к эндотелиаль-
ным клеткам и субэндотелиальным матричным 
белкам, способствуя активации местного имму-
нитета [4]. Снижение концентрации IL-8 может 
приводить к снижению хемотаксиса нейтрофилов 
в очаг воспаления в ротовой полости и повыше-
нию частоты развития бактериальных осложне-
ний [15].  

Провоспалительные цитокины играют защит-
ную роль, поскольку обеспечивают рекрутирова-
ние в очаг воспаления эффекторных клеток 
(нейтрофилов, макрофагов), стимулируют их фа-
гоцитарную, бактерицидную активность и инду-
цируют запуск антигенспецифического иммунно-
го ответа. Важно отметить, что защитная роль 
провоспалительных цитокинов проявляется тогда, 
когда эти медиаторы работают локально, в очаге 
воспаления, однако избыточная и генерализован-
ная продукция провоспалительных цитокинов 
приводит к развитию органных дисфункций. Для 

уклонения от избыточных проявлений воспали-
тельного процесса в организме включаются меха-
низмы негативного контроля, опосредованные 
продукцией противовоспалительных цитокинов и 
растворимых ингибиторов провоспалительных 
цитокинов. Например, постоянный характер име-
ет продукция рецепторного антагониста IL-1β 
(IL1ra), конкурентно ограничивающего актива-
цию клеток под влиянием IL-1β и одновременно 
проявляющего антивоспалительную активность 
[4]. 

Содержание в слюне рецепторного антагони-
ста IL-1 достоверно превышало значение нормы 
во всех группах пациентов (р<0,05) (рис. 4). При 
этом отмечено достоверное повышение уровня 
IL-4 в слюне у пациентов с доброкачественными 
и злокачественными опухолями, а также сниже-
ние концентрации IL-10 в слюне у пациентов с 
сиалозами и сиаладенитами. 

 
Рис. 4. Содержание RAIL, IL-4, IL-10 (% от нормы) в слюне пожилых пациентов с заболеваниями 

слюнных желез. * – p<0,05 по сравнению с нормой. 
 

 
Рис. 5. Содержание α-дефензинов (HNP1-3) (нг/мл) в слюне пожилых пациентов с заболеваниями 

слюнных желез. * – p<0,05 по сравнению с нормой. 



Клиническая медицина 

46 

Основой воспалительного процесса любой 
этиологии является запуск цитокинового каскада, 
который включает, с одной стороны, провоспали-
тельные цитокины, а с другой – противовоспали-
тельные медиаторы. Баланс между двумя оппо-
зитными группами во многом определяет харак-
тер течения и исход болезни. Главная проблема 
заключается в отсутствии доступных методов ла-
бораторной диагностики, которые бы достаточно 
четко отражали смещение цитокинового баланса 
в сторону воспалительных или противовоспали-
тельных/иммуносупрессорных реакций. Учиты-
вая множественность, а также синергизм и плейо-
тропность участвующих в этих реакциях цитоки-
нов, ясно, что определение концентрации в крови 
какого-то одного из них не будет адекватно отра-
жать состояние всего цитокинового баланса [14, 
22]. Пожалуй, лишь одномоментная оценка уров-
ня нескольких медиаторов (по меньшей мере, 2-3 
из оппозитных подгрупп) может оказаться более 
корректной. Полученные нами данные (рис. 3 и 4) 
свидетельствуют, что у пациентов с сиаладенита-
ми и сиалозами наблюдается усиление продукции 
провоспалительных цитокинов, наряду со сниже-
нием продукции противовоспалительных, что в 
конечном итоге приводит к развитию воспали-
тельных заболеваний. Тогда как у пациентов с 
развитием доброкачественных опухолей слюнных 
желез отмечено преобладание противовоспали-
тельных цитокинов в слюне, что может приво-
дить к неэффективному воспалению и наруше-
нию регенеративных процессов. В группе паци-
ентов со злокачественными опухолями мы 
наблюдали одномоментное резкое (до 400%) по-
вышение содержания в слюне цитокинов оппо-
зитных групп, как про-, так и противовоспали-
тель-ных, что, вероятно, свидетельствует о неспе-
цифической активации иммунитета слизистых 
при данной патологии. В этом случае воспаление 
утрачивает свою протективную функцию, 
направленную на локализацию факторов альтера-
ции, и становится движущей силой патологиче-
ского процесса. 

Одним из маркеров активации воспалитель-
ного процесса считается уровень антибактери-
альных белков дефензинов. Мы исследовали со-
держание в слюне больных заболеваниями СЖ α-
дефензинов (HNP1-3). Как показали полученные 
результаты, концентрация дефензинов превышала 
показатели здоровых лиц в группах пациентов с 
сиаладенитами и злокачественными опухолями 
(рис. 5).  

Увеличение содержания дефензинов способ-
ствует усиленной секреции ИЛ-8 и рекруктирова-
нию в очаг воспаления нейтрофилов, высвобож-
дающих продукты окислительного взрыва, ока-
зывающих повреждающие действие на слизистую 

оболочку ротовой полости, подавлению процес-
сов репарации и прогрессированию воспаления 
[2, 3]. 

Исследование показало, что у пациентов по-
жилого возраста с заболеваниями слюнных желез 
наблюдаются изменения в состоянии секреторно-
го иммунитета слизистых ротовой полости. У 
всех пациентов выявлено достоверное снижение 
концентрации секреторного иммуноглобулина А 
в слюне. При исследовании содержания цитоки-
нов в слюне в группах пациентов с сиаладенита-
ми и сиалозами отмечено преобладание провос-
палительных цитокинов над противовоспали-
тельными, обратная картина отмечена в группе с 
доброкачественными опухолями слюнных желез. 
В группе пациентов со злокачественными опухо-
лями мы наблюдали резкое повышение содержа-
ния в слюне как про-, так и противовоспалитель-
ных цитокинов. Данные изменения могут приво-
дить к дисбалансу в местном иммунном ответе 
слизистых оболочек и развитию как аутоиммун-
ных, так и воспалительных заболеваний полости 
рта. 
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