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Annotatsiya. Ushbu maqolada so ‘lak bezlari kasalliklarining etiologik omillari, klinik
belgilarining o ziga xos jihatlari, zamonaviy diagnostika usullari va davolash tamoyillari
tahlil gqilinadi. So‘lak bezlari patologiyasi organizmning yallig ‘lanish, obstruktiv,
autoimmun va o ‘smali jarayonlari bilan bog ‘liq bo ‘lib, ularning kechishi ko pincha og ‘rigq,
shish va sekretsiya buzilishlari bilan kechadi. Magolada shuningdek, sialolitiaz, sialoadenit,
Sjogren sindromi va pleomorf adenom kabi kasalliklarning patogeneziga ilmiy
yondashuvlar keltiriladi.
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davolash

AHHOTAIUSA. B OaHHOU cmamvbe paccmMampuearomcs 3muojocudeckue ¢Hakmopul,
KIURU4YecKue OCO6eHHOCm1/l, CoO6pEeMEHHbLE Memoovl OUACHOCIMUKU U NPpURYUNsLL JleYeHUusl
3abo0se6anuil catonHbix Jcenes. Ilamono2usi ciioHHbIX JKcenes Cesa3aHa ¢ eocnaiumelbHbiMUu,
06cmpyl<mu6HblMu, aAymOUuMMYHHbIMU U ONYXOJEBbIMU npoyeccamu opcaHuIma. Teuenue
maxkux 3a001e6aHUll 4acmo conpogo:)fcdaemc;l 60ﬂb}0, OMEKOM U HapyuileHuem cexkpeyuu.
Ocoboe eHumanue ydeﬂeno 3a60ﬂ€6aHuﬂM, maxKum KaxKk cuajoaumuas, cuaﬂoadeHum,
cunopom lIllecpena u nreomopghnas adewoma, ¢ AHAIUZOM UX NAMO2eHe3d U Memoo0s
JeyeHu:.

KiioueBble €J10Ba: ciroHHbLE Jicene3bl, CUAN0A0eHUM, CUAL0IUmMuUas, cunopom Llleepena,
duaznocmuka, JleyeHrue

Abstract. This article analyzes the etiological factors, clinical features, modern
diagnostic methods, and treatment principles of salivary gland diseases. Salivary gland
pathology is associated with inflammatgr_y, obstructive, autoimmune, and neoplastic
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processes of the body. These diseases often present with pain, swelling, and secretion
disorders. Special attention is given to sialolithiasis, sialadenitis, Sjogren’s syndrome, and
pleomorphic adenoma, with an overview of their pathogenesis and therapeutic approaches.

Keywords: salivary glands, sialadenitis, sialolithiasis, Sjogren’s syndrome, diagnosis,
treatment

Kirish. So‘lak bezlari (glandulae salivariae) og‘iz bo‘shlig‘ining muhim ekzokrin
organlari bo‘lib, ularning asosiy vazifasi — 0ziq moddalaming dastlabki parchalanish
bosqichida ishtirok etuvchi so‘lak suyugqligini ishlab chiqarishdir [1]. Inson organizmida uch
juft yirik so‘lak bezlari — parotid (quloq oldi), submandibular (past jag® osti) va sublingval
(til osti) bezlari hamda ko‘plab kichik so‘lak bezlari mavjud [2]. Ularning umumiy
sekretsiya hajmi bir sutkada o‘rtacha 1-1,5 litrni tashkil etadi [3].So‘lak bezlari tomonidan
ishlab chiqariladigan suyuqlik tarkibida suv (98-99%), elektrolitlar, ogsillar, fermentlar
(amylaza, lipaza), immunoglobulinlar va mukopolisaxaridlar mavjud bo‘lib, ular nafaqat
hazm jarayonida, balki og‘iz bo‘shlig‘i tozaligini saqlash, mikroblarga qarshi himoya va tish
emalini remineralizatsiya qilishda ham muhim rol o‘ynaydi [4,5]. So‘lak bezlari kasalliklari
— vyallig‘lanish, obstruktiv, autoimmun, kistik va o‘smali tabiatdagi patologiyalarni o‘z
ichiga oladi. Statistik ma’lumotlarga ko‘ra, umumiy og‘iz bo‘shlig‘i kasalliklari ichida
so‘lak bezlari patologiyasi 2—3% hollarda uchraydi, ammo ularning kechishi murakkab va
surunkali shaklga o‘tish xavfi yuqori [6].Eng ko‘p uchraydigan kasalliklar sirasiga
sialolitiaz (so‘lak tosh kasalligi), sialoadenit (so‘lak bezining yallig‘lanishi), Sjogren
sindromi (autoimmun quruq og‘iz sindromi), shuningdek pleomorf adenomalar kiradi [7].
Ularning rivojlanishiga infeksiyalar, mexanik to‘siqlar, suvsizlanish, endokrin buzilishlar va
immun tizim yetishmovchiligi sabab bo‘lishi mumkin [8,9]. So‘nggi yillarda diagnostika
sohasidagi texnologik yutuglar — ultratovush (UTT), kompyuter tomografiya (KT),
sialendoskopiya va gistologik tahlillar — kasalliklarni erta bosgichda aniglash imkonini
bermoqda [10,11]. Davolashda esa konservativ, jarrohlik va fizioterapevtik yondashuvlar
qo‘llaniladi [12].Shunday qilib, so‘lak bezlari kasalliklari nafaqat og‘iz bo‘shlig‘ining, balki
butun organizmning holatiga ta’sir etuvchi murakkab patologiyalar sirasiga kiradi. Ushbu
magolada ushbu kasalliklarning etiologiyasi, klinik ko‘rinishlari, diagnostikasi va davolash
usullari tizimli tarzda yoritiladi.

ASOSIY QISM

Sialoadenit (So‘lak bezining yallig‘lanishi)

Sialoadenitning rivojlanishida ko‘plab omillar rol o‘ynaydi. Asosiy sabablar orasida
bakterial infeksiya (ko‘pincha *Staphylococcus aurcus*, *Streptococcus viridans*), virusli
infeksiyalar (aynigsa *Paramyxovirus* = epidemik parotit qo‘zg‘atuvchisi), og‘iz
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gigiyenasining yetarli emasligi, so‘lak oqimining buzilishi (sialolitiaz, obstruksiya),
suvsizlanish, stress va immunitet pasayishi [15,16] kiradi. Yallig‘lanish jarayoni so‘lak
bezining interstitsial to‘qimasidan boshlanadi va asta-sekin sekretor alveolalar hamda
chiqaruvchi yo‘llarni gamrab oladi. Surunkali shakllarda fibroz o‘sma o‘choqlari hosil
bo‘lib, bez to‘qimasi sklerozlanadi [17].

O‘tkir shaklda bemorda so‘lak bezi sohasida og‘riq, shish, qizarish, og‘iz ochilganda
og‘riq kuchayishi, haroratning 38—39°C gacha ko‘tarilishi va og‘iz bo‘shlig‘idan yiringli
so‘lak ajralishi kuzatiladi [18]. Surunkali shaklda esa simptomlar sust kechadi, fagat
ovgatlanish paytida bezi sohasida bosim hissi seziladi va so‘lak sekretsiyasi kamayadi.

Diagnostika klinik belgilarga asoslanadi, ammo aniglik uchun ultratovush tekshiruvi
(UTT) — bezning o‘lchami, giperexogen joylar, yiringli cho‘ntaklami aniqlaydi;
sialografiya — chiqaruvchi yo‘llaming torayishi yoki obstruksiyasini baholaydi; sitologik
tahlil — yiringli ekssudatda bakteriyalarni aniglaydi; laborator tahlillar esa leykositoz va
SOE oshishi bilan kechadi [19].

Sialolitiaz (So‘lak tosh kasalligi)

Sialolitiaz (*sialolithiasis*) — bu so‘lak bezlari yoki ularning chiqaruv yo‘llarida kalsiy
tuzlaridan tashkil topgan toshlarming hosil bo‘lishi bilan xarakterlanadigan kasallikdir. Bu
patologiya so‘lak bezlarining obstruktiv kasalliklari orasida eng ko‘p uchraydigan holat
bo‘lib, barcha so‘lak bez kasalliklarining 50—-60% ini tashkil etadi [20]. Kasallik asosan past
jag‘osti (submandibular) so‘lak bezida kuzatiladi (85% gacha hollarda), chunki bu bezning
chiqaruv yo‘li uzun, tor va yuqoriga egilgan bo‘lib, so‘lak oqimining sekinlashuviga olib
keladi [21]. Parotid bezda 10%, sublingval va kichik so‘lak bezlarda esa 5% dan kam
hollarda uchraydi.

Sialolit hosil bo‘lish mexanizmi hali to‘liq o‘rganilmagan, ammo quyidagi bosqichlar
ajratiladi: 1) yadro (nidus) hosil bo‘lishi — bu bosgichda hujayra qoldiglari, bakterial
koloniyalar yoki epiteliy parchalar atrofida organik asos paydo bo‘ladi; 2) minerallashish —
organik yadro atrofida kalsiy fosfat va karbonat tuzlari gatlam-qatlam cho‘kadi; 3) o‘sish
bosgichi — tosh asta-sekin kattalashib, chiqaruv yo‘lini to‘sib, so‘lak oqimini buzadi
[22,23].

Sialolitlarning kimyoviy tarkibi: 70-80% kalsiy fosfat (Cas(POa)2), 10-15% Kkalsiy
karbonat (CaCOs), qolgan qismi esa organik moddalardan (ogsil, mukopolisaxaridlar,
hujayra parchalaridan) iborat [24]. So‘lakning quyuqlashishi, pH darajasining o‘zgarishi,
suvsizlanish va og‘iz gigiyenasining buzilishi tosh hosil bo‘lishini tezlashtiradi [25].

Sialolitiazda klinik belgilar toshning joylashuvi, kattaligi va chigaruv yo‘liga ta’sir
darajasiga qarab farq giladi. Asosiy simptomlar — ovqatlanish vaqtida bezi sohasida og‘riq
va shish (“salivary colic” belgisi), so‘lal}___ajralishinmg kamayishi yoki to‘xtashi, tosh
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joylashgan sohada gattig massa palpatsiya qilinishi, shuningdek, sekundar infeksiya
qo‘shilganda yiringli sialoadenit rivojlanadi [25]. Bemorlar odatda “ovqatlanish vaqtida bezi
shishadi, ovgatdan keyin esa asta-sekin kichrayadi” deb ta’rif berishadi.

Sialolitiazni aniglashda klinik ko‘rik (palpatsiya orqali toshni aniqglash, aynigsa
submandibular kanal bo‘ylab), rentgen tekshiruvi (sialografiya), ultratovush tekshiruvi
(UTT), sialoendoskopiya (optik zond yordamida kanallarni bevosita ko‘rish va toshni
chigarish), shuningdek, kompyuter tomografiya (KT) qo‘llaniladi [26,27].

Sjogren sindromi (Autoimmun so‘lak bezlari kasalligi)

Sjogren sindromi — autoimmun etiologiyali tizimli kasallik bo‘lib, u asosan so‘lak va
ko‘z yoshi bezlarini shikastlaydi, natijada og‘iz va ko‘zning quruqligi (kserostomiya va
kseroftalmiya) bilan kechadi [28]. Kasallik 1933-yilda shved oftalmologi Henrik Sjogren
tomonidan tavsiflangan bo‘lib, u asosan ayollarda (80—-90%), aynigsa 40—60 yosh oralig‘ida
uchraydi [29].

Patogenezida genetik, immun va atrof-muhit omillari o‘zaro ta’sir giladi. Autoimmun
reaksiya natijasida immun tizimi o‘zining so‘lak bez hujayralarini “begona” deb tanib,
ularga garshi anti-SSA/Ro va anti-SSB/La antitanalar ishlab chiqaradi. Linfotsitar
infiltratsiya — CD4* T-hujayralar, B-limfotsitlar va plazma hujayralari bez to‘qimasiga
kirib borib, alveolalar va yo‘llarni destruksiyaga uchratadi. Natijada sekretor epiteliy
atrofiyasi, suvsizlanish va fibroz tufayli so‘lak ishlab chigarish keskin kamayadi [30,31].
HLA-DR3, HLA-B8 va STAT4 genlari bilan bog‘ligligi kasallikning irsiy moyilligini
ko‘rsatadi [32].

Klinik belgilar og‘iz quruqligi (kserostomiya), ovqat yutish qiyinlashishi, ta’m
sezishning pasayishi, tilning silliglashuvi, tish kariesi va stomatitlar, ko‘z quruqligi
(kseroftalmiya), qichishish, achishish, “qum” hissi, shuningdek tizimli belgilar — artralgiya,
mialgiya, teri quruqligi, limfadenopatiya, purpura, ba’zida nefrit, pnevmonit va periferik
nevropatiya [33,34].

Sjogren sindromi birlamchi (mustaqil) va ikkilamchi (boshga autoimmun kasalliklar bilan
birgalikda) shakllarda bo‘ladi [35]. Diagnostika uchun Schirmer testi (ko‘z yosh ajralishi),
sialometriya (so‘lak sekretsiyasi), labial bez biopsiyasi (limfotsitar infiltratsiya), hamda
serologik testlar (anti-SSA, anti-SSB, RF, ANA) qo‘llaniladi [36].

So‘lak bezlarining o‘sma (neoplastik) kasalliklari

So‘lak bezlari o‘smalari nisbatan kam uchraydigan, biroq morfologik jihatdan turli
xildagi neoplaziyalar guruhiga kiradi. Ularning o‘rtacha uchrash darajasi 100 000 aholiga 3
ta holatni tashkil etadi [37]. Barcha bosh va bo‘yin sohasidagi o‘smalarning 3—5% ini so‘lak
bezlari o‘smalari tashkil qiladi [38]. Ular odatda 40—70 yosh oralig‘idagi bemorlarda
uchraydi va ayollarda biroz ko‘proq aniqlegl__adi [39]. Katta so‘lak bezlari (aynigsa parotid
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bez) o‘smalarining 70-80% i benign, 20-30% i esa malign bo‘ladi, kichik so‘lak bezlarida
esa malign shakllar ustunlik giladi [40].

Neoplaziyalarning rivojlanishida radiatsion ta’sir, *Epstein—Barr* virusi (EBV)
infeksiyasi, PLAG1, HMGA2, MAML2, MYB genlaridagi DNK mutatsiyalari, surunkali
yallig‘lanish va gormonlar ta’siri, shuningdek tamaki chekish (xususan Warthin
o‘smalarida) muhimrol o‘ynaydi [41-43].

So‘lak bez o‘smalari benign va malign turlarga bo‘linadi [44]. Eng ko‘p uchraydigan
benign o‘smalar: pleomorf adenoma (60—70%) — sekin o‘suvchi, og‘rigsiz, elastik tugun
ko‘rinishida bo‘lib, davo parotidektomiya yoki submandibular adenektomiya orqali amalga
oshiriladi [45]; Warthin o‘smasi — asosan chekuvchi erkaklarda, ikki tomonlama holatda
uchraydi va limfoid stroma bilan ajralib turadi [46]; monomorf adenoma, mioepiteliyoma va
onkotsitoma esa kamroq uchraydi [47].

Malign o‘smalar orasida mucoepidermoid karsinoma eng keng tarqalgan bo‘lib, og‘riq,
infiltratsiya va ba’zan nerv falaji bilan kechadi. Adenoid-kistozli karsinoma (silindroma)
kichik bezlarda uchraydi, og‘riqli, nerv infiltratsiyasi va sekin, ammo agressiv o‘sish bilan
kechadi. Atsinar hujayrali adenokarsinoma parotid bezda rivojlanadi va gaytalanish xavfi
yuqori [48]. Boshga kamrog uchraydigan shakllar — polimorf past darajali
adenokarsinoma, miyoeptelial karsinoma va yo‘ldosh bezli karsinomalar invaziv o‘sishga
moyil bo‘ladi [49].

Klinik jihatdan bemorda odatda og‘rigsiz, sekin o‘suvchi massa aniqlanadi, malign
shakllarda esa og‘riq, yuz nervi falaji, teri usti qattiglashuvi va metastazlar (bo‘yin limfa
tugunlari, o‘pka, suyaklar) kuzatiladi [SO]. Diagnostika klinik ko‘rik, ultratovush tekshiruvi
(uzl), KT yoki MRT, FNA-biopsiya va sialendoskopiya orqgali amalga oshiriladi [51].
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