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Доброякісна лімфоепітеліальна інфільтрація 
привушних слинних залоз у дітей

Benign Lymphoepithelial Infiltration of Parotid Glands in Children

Мета: Визначити алгоритм діагностики доброякісної лімфоепітеліальної інфільтрації 
слинних залоз у дітей. Методи: Аналіз клінічних випадків доброякісного лімфоепітеліально-
го ураження привушних слинних залоз у дітей, які перебували на лікуванні у клініці кафедри 
хірургічної стоматології та щелепно-лицевої хірургії дитячого віку НМУ ім. О.О. Бого-
мольця. Використані клінічні, УЗД та МРТ методи дослідження, виявлення антитіл до 
CMV, EBV, ВІЛ. Результати: Визначено, що доброякісна лімфоепітеліальна інфільтрація 
привушних слинних залоз із утворенням мультикістозних порожнин є одним із основних 
компонентів  ВІЛ-асоційованого сіалоаденіту, первинного синдрому Шегрена, В-клітинної 
лімфоми. Розглянуто диференційну діагностику за допомогою УЗД, МРТ та тестування на 
ВІЛ-інфекцію, CMV, EBV. Виведено послідовність дій лікаря у діагностиці цих захворювань. 
Висновки: Етапами діагностики ураження привушних слинних залоз у вигляді добро-
якісних лімфоепітеліальних кіст у дітей є: оцінка клінічних даних, виявлення антитіл до 
ВІЛ-інфекції, CMV, EBV за допомогою УЗД та МРТ. При виявленні на УЗД мультикістозних 
уражень слинних залоз проводять аналіз крові на наявність антитіл до ВІЛ-інфекції та 
CMV, EBV. При ВІЛ-негативному результаті проводять МРТ для подальшої диференційної 
діагностики синдрому Шегрена і В-клітинної лімфоми. 

Ключові слова: слинні залози, доброякісна лімфоепітеліальна інфільтрація, ВІЛ-
асоційований сіалоаденіт, синдром Шегрена, В-клітинна лімфома. 

Purpose: Diagnostic algorithm is definited of benign lymphoepithelial infiltration of salivary glands 
in children. Methods: Analysis of clinical cases was made of benign lymphoepithelial lesions 
of parotid glands in children, who were treated at the clinic Department of Surgical Dentistry 
and Maxillofacial Surgery Pediatric NMU. O.O. Bogomolets. Clinical, ultrasound, MRI methods 
were used and antibodies to CMV, EBV, HIV were detected. Results: Determined that benign 
lymphoepithelial infiltration of parotid glands with multicystic cavities is major component of 
HIV-associated sialoadenitis, primary Sjögren's syndrome, B-cell lymphoma. Differential diagnosis 
was considered with ultrasound, MRI using and HIV-infection, CMV, EBV testing. The sequence 
of doctor actions displayed in the diagnosis of these diseases. Conclusions: Diagnosis stages 
of parotid glands lesion as benign lymphoepithelial cysts in children are: evaluation of clinical 
data, HIV, CMV, EBV testing, ultrasound and MRI. Multicystic lesions of salivary glands were 
US identified then HIV and CMV, EBV blood tests are performed. If HIV negative result MRI are 
performed for further differential diagnosis of Sjögren's syndrome and B-cell lymphoma.

Key words: salivary gland, benign lymphoepithelial infiltration, HIV-associated sialoadenitis, 
Sjögren's syndrome, B-cell lymphoma.
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ВСТУП

Запальні і пухлинні ураження слинних 
залоз (СЗ) становлять 15–20% від усіх 
захворювань м’яких тканин щелепно-
лицевої ділянки (ЩЛД) у дітей [4]. Лім-
фоепітеліальна інфільтрація слинних 
залоз є одним з основних компонентів 

ВІЛ-асоційованого сіалоаденіту, авто-
імунного захворювання (синдром Ше-
грена), злоякісних лімфом, — В-клітинну 
лімфому виявляють у 7–8% з усіх не-
ходжкінських лімфом [12, 17].
Фактором для розвитку захворювань СЗ 
є вроджена вада розвитку її протокової 
системи, а пусковим механізмом може 

бути як бактеріальна мікрофлора, так 
і вірусна — CMV і EBV, ННV-6, ННV-8 [2, 
13, 17, 18]. За оцінками епідеміологічних 
досліджень, понад 90% дітей міст до 18 
років інфікуються одним або кількома 
штамами вірусів [1]. Із них 1,8 мільйо-
на ВІЛ-інфікованих дітей. Приєднання 
опортуністичних інфекцій ще більше 
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ускладнює діагностику ураження СЗ, а 
отже, і лікування [2, 19, 20]. На сьогодні 
поширеність ВІЛ становить 1% серед 
населення України [19, 20]. За 2016 р. за-
реєстровано 13 381 новий випадок ВІЛ-
інфекції, з них у 2 349 дітей до 14 років 
[3]. Правильна верифікація захворювань 
СЗ із лімфоепітеліальним ураженням має 
важливе значення для ведення пацієнта 
і прогнозування захворювання. Мета ро-
боти — визначити алгоритм діагностики 
доброякісної лімфоепітеліальної інфіль-
трації слинних залоз у дітей.

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ

Аналіз клінічних випадків доброякіс-
ного лімфоепітеліального ураження 
привушних СЗ у дітей, які перебували 
на лікуванні у клініці кафедри хірур-
гічної стоматології та щелепно-лицевої 
хірургії дитячого віку НМУ ім. О.О. Бо-
гомольця. Використані клінічні, УЗД, 
МРТ методи дослідження виявлення 
антитіл до CMV, EBV, ВІЛ.

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Наведемо 2 клінічних випадки з лім-
фоепітеліальним ураженням СЗ, які 
мали складність у діагностиці. 

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 1

У жовтні 2016 р. батьки 8-річної дити-
ни Ш. звернулися у щелепно-лицеве 
відділення Дитячої клінічної лікарні 
№7 м. Києва зі скаргами на безбо-
лісну асиметрію обличчя у привуш-
но-жувальній ділянці з обох сторін. З 
анамнезу захворювання встановлено, 
що дитина хворіє близько 4-х років (з 
2013 р.). Початок захворювання батьки 
ні з чим не пов’язують. Протягом цього 
часу тричі проводилася протизапальна, 
антибактеріальна терапія з приводу 
хронічного рецидивуючого паренхі-
матозного сіалоаденіту за місцем про-
живання, практично, без клінічного 
поліпшення. Дані УЗД привушних СЗ 
(проводили за місцем проживання у 
2015 р.) свідчили про збільшення їхніх 
розмірів: справа — 5,0×2,0×3,2 см, злі-
ва — 5,7×2,7×3,2 см (мал. 1). Структура 
залоз неоднорідна через множинні 
анехогенні кістозні утворення max 
1 см Ø, кровотік непосилений, збіль-
шені регіональні лімфатичні вузли 
нормальної структури. На УЗД органів 
черевної порожнини того ж року вия-
вили реактивні зміни печінки, сплено-, 
лімфаденопатію. Показники загально-
го аналізу крові коливались у межах ві-
кової норми. У крові виявлено антитіла 

IgG до ядерних антигенів CMV, у зв’язку 
з цим проведено противірусну терапію 
(антицитомегаловірусний імуноглобу-
лін), яка виявилась безуспішною.
Клінічно визначено: збільшення при-
вушних СЗ з обох сторін безболісної, 
горбистої, еластичної консистенції, 
слина — прозора, в малій кількості. 
Для уточнення змін структури слинних 
залоз авторами було проведене МРТ. 
На МР сканах у Т1 і Т2-зважених зо-
браженнях, а так само на імпульсних 
послідовностях із пригніченням сиг-
налу від води і жиру визначалося дво-
стороннє збільшення з мультикістоз-
ним ураженням привушних слинних 
залоз (мал. 2). Кісти мали вигляд сот 
розміром 3–8 мм, з рідинним вмістом. 
Між кістами — досить тонкі рівномірні 
перегородки з незначною атрофією і 
фіброзно зміненою паренхімою, по-
одинокі збільшені інтрагландулярні 
лімфатичні вузли діаметром 4–8 мм. 
Підщелепні і під’язикові залози не-
змінені. Визначалося збільшення кіль-
кості і розмірів лімфатичних вузлів І та 
ІІ рівнів (підщелепних і верхньоярем-
них). Нерівномірний набряк слизової 
оболонки верхньощелепних пазух. 
При повторному аналізі крові виявле-
но антитіла IgG до ядерних антигенів 
CMV і антитіла IgG до капсидного 

Мал. 1. УЗД привушних слинних залоз дитини Ш. з діагнозом ВІЛ-
асоційоване лімфоепітеліальне ураження привушних слинних залоз. 
Структура залоз неоднорідна: 1 — множинні анехогенні кістозні 
утворення; 2 — збільшені регіональні лімфатичні вузли

Мал. 2. МРТ скан Т2-зваженого зображення дитини Ш: визначаєть-
ся двостороннє збільшення привушних слинних залоз: 1 — множинні 
кістозні ураження; 2 — тонкі рівномірні перегородки; 3 — поодинокі 
збільшені інтрагландулярні лімфатичні вузли
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антигену EBV. Результати ПЛР виявили 
копії ДНК EBV при відсутності копії 
ДНК CMV. Після консультації у лікаря-
інфекціоніста дитину скерували для 
визначення наявності антитіл до ВІЛ 
методом імуноферментного аналізу та 
імунного блоту, відтак отримали пози-
тивний результат. Встановили діагноз: 
ВІЛ-асоційоване лімфоепітеліальне 
ураження привушних слинних залоз. 
Дитину скерували на лікування за міс-
цем проживання.

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 2

Хлопчик В., 7 років, надійшов у дитяче 
щелепно-лицеве відділення Дитячої 
клінічної лікарні №7 (2016 р.) зі скар-
гами на слабо болюче при пальпуванні 
збільшення привушної слинної залози 
справа. Зі слів мами хворіє з 2-х років. 
Збільшення привушної слинної зало-
зи пов’язують із проведенням проби 
Манту. Протягом 5-ти років виникали 
неодноразові рецидиви захворювання, 
гнійний отит, невдалим було проведен-
ня антибактеріальної протизапальної 
терапії без клінічного поліпшення. УЗД 
(2013  р.) проведено за місцем про-
живання — привушні слинні залози 
неоднорідної гіпоехоструктури із мно-
жинними гідрофільними включеннями, 
збільшені лімфатичні вузли у підщелеп-
ній та верхньошийній ділянках. Показ-
ники крові коливались у межах вікової 
норми. Встановили діагноз — хронічний 
рецидивуючий паренхіматозний паро-
тит справа.
При надходженні дитини у клініку ка-
федри клінічно виявлено: збільшення 
привушних слинних залоз з обох сторін, 
більше справа. Пальпаторно відзнача-
лись горбисті, еластичні, слабо болючі 
слинні залози, слина прозора, в малій 
кількості. За результатами УЗД привуш-
них слинних залоз: розміри справа до 
25 мм, зліва — до 18 мм. Структура залоз 
неоднорідна через множинні анехоген-
ні кістозні утворення, max в діаметрі 0,5 

см та гіперехогенні лінійні включення, 
кровотік посилений (мал. 3). За даними 
УЗД органів черевної порожнини від-
значені реактивні зміни печінки, під-
шлункової залози. При МРТ виявлено 
двостороннє збільшення привушних за-
лоз (справа — 40,0×25,0×39,0 мм; зліва 
— 34,0×19,0×29,0 мм) з нерівними конту-
рами, неоднорідної структури; множин-
ні різнокаліберні кістозні порожнини 
1–5 мм із вмістом, який має типовий 
рідинний сигнал на тлі змін залозис-
тої паренхіми, із включеннями жирової 
тканини (мал. 4). Також спостерігали 
ознаки правобічного гаймориту, дво-
бічного етмоїдиту, секреторного серед-
нього отиту. Лімфатичні вузли незбіль-
шені. Після отримання результатів МРТ 
дитину консультував лікар-інфекціоніст, 
який призначав проведення аналізу на 
наявність CMV, EBV та антитіл до ВІЛ. У 
крові виявили антитіла IgG до ядерних 
антигенів CMV і EBV, у слині при ПЛР 
копії ДНК CMV не виявлено. Аналіз крові 
на виявлення антитіл до ВІЛ методом 
імуноферментного аналізу та імунного 
блоту був негативним. Після цього для 
виключення ревматоїдного артриту, що 
є складовою синдрому Шегрена, прохо-
дили консультацію у ревматолога. Бать-
кам запропонували здати ревмопроби, 
від чого вони відмовились. Проведено 
консультації отоларинголога, окуліста. 
Встановили діагноз: двостороннє до-
броякісне лімфоепітеліальне ураження 
привушних слинних залоз, аденоїдні 
вегетації ІІ–ІІІ ст., реактивний двосто-
ронній кон’юнктивіт, ревматоїдний ар-
трит. Автори провели санацію хроніч-
них вогнищ інфекції в порожнині рота, 
лікування кон’юнктивіту, фонофорез із 
гіоксизоновою маззю привушних слин-
них залоз. Досягли позитивної динаміки 
— зменшення розмірів привушних слин-
них залоз через зменшення кістозних 
утворень.
Для практичного лікаря важливо зна-
ти етапи діагностики описаних та 
схожих із ними захворювань СЗ. До-

тримуючись принципів «від простого 
до складного», розглянемо діагнос-
тичний алгоритм для встановлення 
діагнозу. Клінічні дані описаних ви-
падків, слабо болюче рецидивую-
че збільшення привушних залоз із 
щільною консистенцією і горбистою 
поверхнею протягом декількох ро-
ків, характерні для хронічного па-
ренхіматозного, вірусного паротиту, 
лімфоепітеліального сіалоаденіту при 
синдромі Шегрена, В-клітинній лімфо-
мі, ВІЛ-асоційованому ураженні СЗ. 
При ураженні тільки одного органа, 
в нашому випадку слинної залози, 
місцева клінічна картина всіх за-
хворювань ідентична [8, 12]. Але, для 
синдрому Шегрена, який є автоімун-
ним ураженням екзокринних залоз, 
що супроводжується їх гіпофункцією, 
поєднується зазвичай зі системними 
імунозапальними захворюваннями. 
Для первинного синдрому Шегрена 
виділяють діагностичну тріаду: сухий 
кератокон’юнктивіт, ксеростомію, на-
явність у крові антитіл до SS-A (Ro), 
SS-B (La) [10]. Цей симтомокомп-
лекс був відсутній у наших хворих. 
В-клітинна лімфома маргінальної 
зони є злоякісною лімфоцитарною 
інфільтрацією, і у дітей трапляється 
рідко [12]. Оскільки деякі лімфоми 
розвиваються з клітин лімфатичних 
вузлів, а привушні СЗ містять інтра-
капсулярні лімфатичні вузли, то збіль-
шення привушних СЗ найчастіше є 
першим клінічним проявом захворю-
вання і може обмежуватися лише ним. 
Приблизно у 40% ВІЛ-позитивних па-
цієнтів спостерігають прояви у ЩЛД. 
Перше повідомлення про доброякісні 
лімфоепітеліальні кісти (ДЛЕК) при-
вушної СЗ зробив 1895 р. Гільдебранд, 
до 1981 р. було повідомлено тільки 
про 21 випадок [6, 17]. З виникненням 
епідемії ВІЛ-інфекції, захворюваність 
привушних СЗ із ДЛЕК зросла. На сьо-
годні за даними літератури приблизно 
від 3% до 10% ВІЛ-інфікованих до-
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рослих та від 11,5% до 67,6% ВІЛ-
інфікованих дітей мають ураження СЗ 
[7, 14]. Зв’язок ДЛЕК з ВІЛ-інфекцією 
вперше описав Раян у 1985 р. Етіо-
патологічним чинником, що активує 
патологічний процес у СЗ, найчастіше 
є вроджене порушення розвитку про-
токів залозистої тканини, які форму-
ють «місце з найменшим» опором 
для вірусної і бактерійної інфекції. 
При цьому СMV може спостерігатись 
у 90% зразків крові пацієнтів з іму-
нодефіцитом. Латентний перебіг за-
хворювання простежується у 80–90% 
первинно інфікованих дітей, і тільки 
в 10–20% випадків є клінічні прояви 
хвороби [1, 2]. Вірус ННV-6 пов’язують 
з лімфомою, ідіопатичною тромбо-
цитопенічною пурпурою, розсіяним 
склерозом, автоімунними захворю-
ваннями, одним з яих є синдром Ше-
грена. R. Alvarez-Lafuente та співавт. [5, 
16], провели аналіз причетності EBV, 
ННV-6 і CMV до розвитку ревматоїд-
ного артриту за допомогою кількісної 
ПЛР у пацієнтів із ревматоїдним 
артритом. Відтак у 56% пацієнтів із 
ревматоїдним артритом виявили EBV, 
у 10% — ННV-6 і у 30% — CMV. З огляду 
на це, герпесвіруси можуть відіграва-
ти певну роль у патогенезі ревматоїд-

ного артриту, але ймовірні й альтерна-
тивні пояснення: дефекти клітинного 
імунітету у пацієнтів із ревматоїдним 
артритом можуть зумовлювати від-
носно високе вірусне навантаження, 
також пацієнти з ревматоїдним артри-
том можуть мати більшу схильність до 
інфекції і реактивації. ННV-8 відомий 
як асоційований із саркомою Капоші 
(СК, або KS) герпесвірус, із тропізмом 
до лімфоцитів, ендотеліальних клітин, 
що постійно присутній в усіх формах 
KS, СНІДу та не СНІД асоційованих 
імунодефіцитах. Існують дві основні 
гіпотези про розвиток лімфоепітелі-
альних кіст. Перша — обструктивна 
теорія, згідно з якою лімфоїдна про-
ліферація призводить до закупорки 
протоків і дилатації їхніх ділянок, 
імітуючи справжні кісти. ДЛЕК у при-
вушних СЗ виникають вдруге по від-
ношенню до гіперплазії. За іншою 
гіпотезою, у зв’язку з ВІЛ реактивна 
лімфоїдна проліферація відбувається 
в інтракапсулярних лімфатичних вуз-
лах привушної СЗ [6, 15, 17]. ННV-8 
виділяється зі слиною, з огляду на що 
цьому вірусу відводять роль у патоге-
незі ДЛЕК СЗ. Yen і співавт. [18], ґрун-
туючись на огляді даних про роль ві-
русів у патогенезі ДЛЕК і власних до-

слідженнях, описали наявність ННV-8, 
СMV, EBV у деяких випадках при цьому 
захворюванні, однак це не пов’язано 
з розвитком ДЛЕК, тому потребує по-
дальшого вивчення. У зв’язку з імуно-
дефіцитом, у дітей із ВІЛ підвищується 
сприйнятливість організму до різних 
інфекцій зі схильністю до затяжно-
го рецидивуючого перебігу. Серед 
опортуністичних захворювань супер-
інфекції вірусної етіології стновлять 
60%. На гострі форми герпесвірусної 
інфекції, що викликані НSV, припадає 
22,9%, СMV інфекції — 23,7% [2]. При 
прогресуванні ВІЛ вони трапляються 
рідше, поступаючись проявам хроніч-
ної картини, сформувавшись у перші 
2 роки з моменту інфікування. Ура-
ження СMV слинних залоз характерне 
для дитячої ВІЛ-інфекції, яка набуває 
хронічної форми захворювання, з 
2–3 рецидивами на рік. При всіх цих 
захворюваннях у крові є той чи інший 
вірус, що й підтверджується виявлен-
ням у пацієнтів герпесвірусів. У роз-
глянутих випадках ми можемо встано-
вити діагноз вірусний сіалоаденіт, але 
не виключені й інші захворювання. 
Таким чином, виявлення у пацієнтів 
СMV і EBV не є достатньою підставою 
для встановлення діагнозу, особливо, 

Мал. 3. УЗД привушних слинних залоз дити-
ни В.: діагноз — двостороннє доброякісне 
лімфоепітеліальне ураження привушних 
слинних залоз (синдром Шегрена). Структу-
ра залоз неоднорідна: 1 — множинні анехо-
генні кістозні утворення; 2 — гіперехогенні 
лінійні включення (фіброзна тканина)

Мал. 4. МРТ скани дитини В.: виявлено двостороннє збільшення привушних залоз із нерівни-
ми контурами. На Т2-зважених зображеннях неоднорідна структура: 1 — множинні різно-
каліберні кістозні утворення з типовим рідинним сигналом; 2 — фіброзні зміни паренхіми;  
3 — при сигналі STIR включення жирової тканини
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якщо проведене противірусне ліку-
вання неефективне.
Серед додаткових методів досліджен-
ня у дітей «золотим стандартом» є 
УЗД, що дає відповідь на запитання: 
«Що відбувається в паренхімі СЗ?» і 
є обов’язковою складовою для вста-
новлення діагнозу. Для картини УЗД 
хронічного паренхіматозного паротиту 
характерне неоднорідне зниження ехо-
генності паренхіми залози з наявністю 
включень середньої і високої щільності. 
Зниження ехогенності зумовлене на-
бряком паренхіми, збільшенням вну-
трішньозалозистих лімфатичних вузлів, 
наявністю порожнин із рідинним вміс-
том. Виникнення ехогенних включень 
пов’язане із заміщенням паренхіми 
залози фіброзною тканиною, розвитком 
фіброзу в синусах лімфатичних вузлів і 
наявністю білкових або гнійних згуст-
ків у протоках. Для паротиту вірусної 
етіології також характерне знижен-
ня ехогенності паренхіми залози, але 
розширення протоків із підвищенням 
ехогенності їхніх стінок, як і поява ехо-
генних включеннь, не спостерігається 
[4]. Збільшення слинних залоз може 
зберігатися протягом декількох місяців 
після періоду загострення. При синдро-
мі Шегрена відбуваються зміни у струк-
турі залози через гіперехогенні вклю-
чення, пов’язані з фіброзом паренхіми, і 
множинні гідрофільні анехогенні вклю-
чення. Картина УЗД ідентична з парен-
хіматозним паротитом. ВІЛ-інфекція та 
В-клітинна лімфома за картиною УЗД 
схожі: неоднорідна структура залози у 
зв’язку із множинними анехогенними 
кістозними утвореннями зі збільшен-
ням внутрішньозалозистих лімфатич-
них вузлів. На відміну від паренхіма-
тозного паротиту та синдрому Шегрена, 
паренхіма при цьому незмінена [6, 14].
У наведених двох клінічних випад-
ках картина УЗД була однотипною, що 
пов’язане із множинними анехогенними 
включеннями у структурі СЗ зі збільшен-
ням інтракапсулярних лімфатичних вуз-

лів, але у першому випадку паренхіма 
незмінена, а у другому простежувались 
лінійні гіперехогенні включення. При 
отриманні ідентичних даних УЗД, необ-
хідне проведення МРТ для деталізації 
структурних змін паренхіми СЗ і ступеня 
залученості протоків у процес. Порів-
нюючи картину МРТ у наведених ви-
падках із дослідженнями інших авторів, 
мультикістозні ураження трапляються 
при лімфоепітеліальному сіалоаденіті, 
синдромі Шегрена, В-клітинній лімфомі 
маргінальної зони і ВІЛ-асоційованому 
ураженні СЗ.
Якщо при УЗД картина паренхіматоз-
ного паротиту і зміни при синдромі Ше-
грена можуть збігатись, то на МРТ сканах 
різниця буде полягати у зміні протоків 
і накопиченні жирових включень. Хро-
нічний рецидивуючий паренхіматозний 
паротит при МРТ в активній стадії супро-
воджується дифузним набряком залози, 
що виявляється підвищенням сигналу 
від паренхіми в Т2 ВІ і при пригніченні 
сигналу від жирової тканини (STIR), зни-
женням сигналу на Т1 ВІ. У розвинутій 
стадії простежується картина нерівно-
мірного розширення вивідних протоків 
у вигляді «сосисок» або «нитки намис-
тин», а також можуть бути нерівномірні 
розширення інтрагландулярних прото-
ків. На МРТ, прогресуючий синдром 
Шегрена проявляється неоднорідністю 
паренхіми залоз як «сіль і перець» або 
у вигляді нерівномірних «сот» через різ-
нокаліберні, переважно дрібні, кістозні 
включення, з високою інтенсивністю 
сигналу на Т2-зважених зображеннях, 
імпульсні послідовності з пригніченням 
сигналу від жиру (Т2 FSAT, STIR). Фокаль-
ні включення з низькою інтенсивністю 
сигналу на Т1 і Т2 ВІ характеризують зо-
ни фіброзу, різнорідно гіперінтенсивних 
ділянок у Т1 ВІ, з низькою інтенсивністю 
на STIR ІП, що пов’язано із дрібними 
включеннями жирової тканини. Так само 
на аксіальних зрізах можна спостерігати 
розширення основних вивідних прото-
ків залоз у вигляді тубулярних структур 

з високою інтенсивністю сигналу STIR 
ІП. Синдром Шегрена пов’язаний із пе-
редчасним відкладенням жиру в залозі, 
за його кількістю можна визначити дав-
ність процесу. При лімфомі на МРТ за-
звичай видно збільшені і деформовані 
інтрагландулярні лімфатичні вузли, які 
можуть мати вигляд переважно одно-
рідних пухлинних мас із середньою 
інтенсивністю сигналу в Т1 і Т2 ВІ. При 
залученні паренхіми залози, можливе 
дифузне одно/двостороннє збільшен-
ня залоз із неспецифічними характе-
ристиками МР-сигналу. При розвитку 
ВІЛ-асоційованого лімфоепітеліального 
ураження на МРТ можна спостерігати 
множинні різнокаліберні кісти із ти-
повим рідинним МР-сигналом, рівно-
мірними стінками і перегородками, а 
також великі маси, що представляють 
збільшені інтрагландулярні лімфатичні 
вузли з ізоінтенсивним сигналом Т2 і Т1 
ВІ [11, 17].
При поєднанні клінічної картини, як 
повільно прогресивне, безсимптомне 
збільшення слинних залоз із ДЛЕК на 
УЗД та МРТ, обов’язковим є виявлення 
антитіл до ВІЛ. ДЛЕК зазвичай ранній 
прояв ВІЛ-інфекції, ще до стадії СНІДу, 
це важливий діагностичний і прогнос-
тичний індикатор при ВІЛ-інфекції, 
яка може виявлятися лише локалізо-
ваним проявом лімфоаденопатії [7, 9]. 
Надалі зміни призводять до зменшен-
ня секреції виділень слинних і сліз-
них залоз та виникнення симптому 
сухості, стійкої CD8 + Т-лімфоцитарної 
інфільтрації привушних, слізних залоз, 
нирок, м’язів, нервів, легенів і лімфа-
тичних вузлів. При негативному тесті 
на ВІЛ-інфекцію проводять діагнос-
тику первинного синдрому Шегрена. 
Підтверджують це захворювання на 
підставі клінічної картини, давності 
захворювання та наявності у крові ан-
титіл до SS-A (Ro), SS-B (La). В-клітинну 
лімфому маргінальної зони, з одна-
ковою картиною УЗД та МРТ із ВІЛ-
асоційованим сіалоаденітом, підтвер-
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джують на підставі патогістологічного 
дослідження.

ВИСНОВКИ

Етапами діагностики ураження при-
вушних слинних залоз у вигляді добро-
якісних лімфоепітеліальних кіст у дітей 

є: оцінка клінічних даних, виявлення 
антитіл до ВІЛ-інфекції, CMV, EBV за 
допомогою УЗД та МРТ. УЗД дає мож-
ливість виявити захворювання у суб-
клінічній стадії. У разі виявлення муль-
тикістозних уражень слинних залоз 
при УЗД, дітям проводять обов’язкове 
тестування на ВІЛ-інфекцію, CMV та 

EBV. При негативному результаті на 
ВІЛ проводять МРТ для подальшої 
диференційної діагностики синдрому 
Шегрена з консультуванням у ревма-
толога і тестуванням на ревмопроби. 
Останнім методом для верифікації 
синдрому Шегрена  та В-клітинної 
лімфоми маргінальної зони є біопсія.
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