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Введение. Первоначальный этап обнаружения запаха происходит в псевдостратифицированном мерцательном обонятельном эпителии (ОЭ), в основном состоящем из обонятельных сенсорных нейронов, окруженных поддерживающими клеткам. Десквамация эпителия – это физиологический процесс, но при патологических состояниях этот процесс может усиливаться, что может привести к нарушению целостности эпителия, а значит и нарушить функции ткани. Как следствие нарушения функции ОЭ может возникнуть аносмия, которая является одним из распространенных симптомов тяжелых заболеваний, таких как болезнь Паркинсона и инфицирование SARS-CoV-2. Однако клеточные механизмы внезапной потери обоняния до сих пор не исследованы. Целью работы являлось исследовать изменения ОЭ под влиянием интраназального введения липополисахарида.
Методы. Исследования проводили на 18 самках мышей массой 25-30г одного возраста, содержащихся в стандартных условиях. Перед началом исследования в течение месяца проводили хэндлинг животных с целью их адаптации к условиям эксперимента по методу Hanson L.R. [1]. Опытной группе животных (9 мышей) в правую ноздрю в течение 30 дней вводили 10 мкл раствора ЛПС E.Coli (Sigma, USA) в концентрации 1 мг/мл. Контрольной группе (9 мышей) в том же объёме вводили СФР. По окончании эксперимента проводили забор материала по методике Dunston D. [2], из которого получали фронтальные криостатные срезы толщиной 10 мкм. Гистологические препараты окрашивали гематоксилином и эозином, иммуногистохимическим методом для выявления нестина (антитела мышинные моноклональные IgG, Abcam).
Результаты. После 30 дней одностороннего введения ЛПС мы наблюдали нарушение ОЭ у животных со стороны введения ЛПС. Просвет носовой полости был заполнен клеточными агрегатами, и часть эпителия была дезорганизована. Часть клеток со стороны введения ЛПС теряют плотные межклеточные контакты и приобретают округлую форму, что может свидетельствовать о вступлении клеток на апоптический путь. Это может происходить вследствие развития воспаления, что может вызвать увеличение десквамирующих в носовую полость эпителиальных клеток, но также способствует проницаемости эпителия для лейкоцитов, которые обнаруживаются в экссудате. При иммуногистохимической окраске антителами к нестину (промежуточный филамент цитоскелета), его экспрессия обнаруживается в десквамирующих, рецепторных и базальных клетках ОЭ. Выявление нестина в десквамирующих клетках ОЭ может указывать на перестройку их цитоскелета для миграции и усиления десквамации, как защитного механизма от проникновения инфекционных агентов при хроническом воспалении. А усиление экспрессии нестина в рецепторных и базальных клетках ОЭ может указывать на усиление регенераторных процессов для восстановления целостности ткани.
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