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Коронавірусна інфекція, спричинена вірусом SARS-CoV-2, – надзвичайно важлива й актуальна проблема сучасної 
медицини. Захворювання швидко поширюється, має високу ймовірність тяжкого перебігу та викликає чимало критичних 
ускладнень у пацієнтів групи ризику. Наявність патогномонічних симптомів, одним із них є розвиток гіпо- або аносмії, 
дає змогу швидко диференціювати коронавірусну від інших гострих респіраторних вірусних інфекцій, тобто вчасно 
ізолювати пацієнта та почати коректне лікування, враховуючи можливі ризики.

Мета роботи – з’ясування морфологічних особливостей ольфакторних структурних елементів хворих на коронавірус-
ну хворобу (COVID-19) для кращого розуміння механізмів розвитку нюхових розладів при інфікуванні коронавірусом 
SARS-CoV-2.

Матеріали та методи. Здійснили ретроспективний аналіз аутопсійного матеріалу – слизової оболонки верхніх відділів 
носової порожнини (ольфакторного епітелію) та ольфакторних цибулин 9 померлих (4 жінки, 5 чоловіків) віком від 
53 до 79 років з лабораторно підтвердженим діагнозом COVID-19 та аносмією в анамнезі. Застосували стандартне 
забарвлення гематоксиліном та еозином, виконали імуногістохімічне дослідження за протоколами TermoScientific 
(США) з антитілами до нейроспецифічного бета-III тубуліну (клон TuJ-1) та протоколами RnDsystems з антитілами до 
ольфакторного маркерного протеїну (OMP), ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2). Для порівняння результатів 
сформували контрольну групу з 9 померлих (3 жінки, 6 чоловіків) віком від 59 до 68 років із лабораторно спростованим 
діагнозом COVID-19; причини смерті – ускладнення цукрового діабету, ішемічна хвороба серця та порушення мозкового 
кровообігу за ішемічним типом.

Результати. Середній вік померлих із лабораторно підтвердженим діагнозом COVID-19, аносмією в анамнезі та осіб 
групи контролю – 64,67 ± 7,73 та 62,33 ± 6,48 року відповідно. У семи з дев’яти зрізів ольфакторної слизової оболонки 
носової порожнини померлих із лабораторно підтвердженим діагнозом COVID-19 та аносмією в анамнезі експресія 
ольфакторного маркерного протеїну (OMP) та нейроспецифічного бета-III тубуліну (клон TuJ-1) частково позитивна 
(40,89 (25,00; 52,00) та 42,44 (29,00;55,00) клітини в полі зору відповідно при збільшенні 200×); а реакція з антитілами 
до ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2) вогнищево або субтотально відсутня (34,33 (14,00; 49,00) клітини в 
полі зору при збільшенні 200×). У контрольних зрізах ольфакторної слизової оболонки носової порожнини померлих із 
лабораторно спростованим діагнозом COVID-19 та відсутністю симптомів аносмії (тест Манна–Вітні, р < 0,05) виявлена 
експресія цих трьох маркерів. У зрізах ольфакторних цибулин хворих на COVID-19 визначили слабку (тест Манна–Вітні, 
р < 0,05) експресію рецепторів до ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2) (26,78 (15,00; 39,00) клітини в полі зору 
при збільшенні 200×) на відміну від контрольних зрізів (100,56 (94,00; 107,00) клітини в полі зору при збільшенні 200×).

Висновки. Розвиток аносмії за умов інфікування коронавірусом SARS-CoV-2 має специфічні саме для цього інфек-
ційного агента риси, може бути зумовлений первинним зруйнуванням клітин, які експресують рецептори до ангіотен-
зинперетворювального ензиму (ACE-2-позитивних сустентакулярних клітин ольфакторної слизової оболонки носової 
порожнини, нейронів ольфакторних цибулин), із можливою наступною дисфункцією безпосередньо ольфакторних 
клітин (OMP- та TuJ-1-позитивних).

Morphological features of changes in peripheral olfactory structures  
in SARS-COV-2 coronavirus infection
I. S. Shponka, V. I. Popovych, О. М. Usova, O. O. Bondarenko, Yu. V. Haman, H. Z. Shchuruk

Coronavirus infection caused by the SARS-CoV-2 virus is an extremely important and urgent problem of modern medicine. It 
spreads quickly, has a high probability of a severe course and a large number of critical complications in patients from the risk 
group. The presence of pathognomonic symptoms, one of which is the development of hypo– or anosmia, makes it possible 
to quickly differentiate coronavirus infection from other acute respiratory viral infections, that is, to isolate the patient on time 
and begin correct treatment, taking all possible risks into account.

The aim is to identify the morphological features of olfactory structural elements in patients with coronavirus disease (COVID-19) 
for a better understanding of the mechanisms of olfactory disorders development in coronavirus infection.

Materials and methods. The basis of the work is a retrospective analysis of autopsy material, namely the mucous membrane 
of the upper parts of the nasal cavity (olfactory epithelium) and olfactory bulbs of nine deceased (4 women and 5 men) aged 
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from 53 to 79 years with a laboratory-confirmed diagnosis of COVID-19 and anosmia in anamnesis. We used standard 
hematoxylin and eosin staining and immunohistochemical reactions in accordance with the TermoScientific protocols (USA) 
with antibodies to neurospecific beta-III tubulin (clone TuJ-1) and RnDsystems protocols with antibodies to olfactory marker 
protein (OMP) and angiotensin converting enzyme (ACE-2). To compare the results, a control group of 9 deaths (3 women 
and 6 men) aged from 59 to 68 years with a laboratory-refuted diagnosis of COVID-19 was formed. The causes of death 
of these patients were complications of diabetes, coronary heart disease and cerebrovascular disorders of the ischemic  
type.

Results. The average age of the deceased with a laboratory-confirmed diagnosis of COVID-19 and a history of anosmia and 
the control group was 64.67 ± 7.73 and 62.33 ± 6.48 years, respectively. The expression of olfactory marker protein (OMP) 
and neurospecific beta-III tubulin (clone TuJ-1) was partially positive (40.89 (25.00–52.00) and 42.44 (29.00–55.00) cells in 
the field of view at a magnification of 200×, respectively) in seven out of nine sections of the olfactory mucous membrane 
of deaths with a laboratory-confirmed diagnosis of COVID-19 and anosmia in anamnesis. The reaction with antibodies to 
angiotensin converting enzyme (ACE-2) was focally or subtotally absent (34.33 (14.00–49.00) cells in the field of view at 
200× magnification). There was expression of these three markers in control sections of the olfactory mucosa of a deceased 
with a laboratory excluded diagnosis of COVID-19 and no symptoms of anosmia (Mann–Whitney test, P < 0.05). In sections 
of olfactory bulbs of patients with COVID-19 weak (Mann–Whitney test, P < 0.05) expression of receptors for angiotensin-
converting enzyme (ACE-2) (26.78 (15.00–39.00) cells in field of view at a magnification of 200×) was revealed in contrast to 
control sections (100.56 (94.00–107.00) cells in the field of view at a magnification of 200×).

Conclusions. The development of anosmia in SARS-CoV-2 coronavirus infection has specific features. This may be due to 
the primary destruction of cells expressing receptors for the angiotensin-converting enzyme (ACE-2-positive: sustentacular 
cells of the olfactory mucosa, neurons of the olfactory bulbs). Subsequent dysfunction of olfactory cells (OMP- and TuJ-1-
positive) is also possible.
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Морфологические особенности изменений периферических ольфакторных структур 
при поражении коронавирусом SARS-COV-2

И. С. Шпонька, В. И. Попович, О. Н. Усова, А. А. Бондаренко, Ю. В. Гаман, Г. З. Щурук
Коронавирусная инфекция, обусловленная вирусом SARS-CoV-2, – чрезвычайно важная и актуальная проблема 
современной медицины. Заболевание быстро распространяется, имеет высокую вероятность тяжёлого течения 
и вызывает большое количество критических осложнений у пациентов группы риска. Наличие патогномонических 
симптомов, одним из которых является развитие гипо- или аносмии, позволяет быстро дифференцировать коронави-
русную инфекцию от других острых респираторных вирусных инфекций, то есть своевременно изолировать пациента 
и начать корректное лечение с учётом возможных рисков.

Цель работы – выяснение морфологических особенностей ольфакторных структурных элементов больных ко-
ронавирусной болезнью (COVID-19) для лучшего понимания механизмов развития обонятельных нарушений при 
инфицировании коронавирусом.

Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ аутопсийного материала – слизистой оболочки верхних 
отделов носовой полости (ольфакторного эпителия) и ольфакторных луковиц 9 умерших (3 женщины, 6 мужчин) в 
возрасте от 53 до 79 лет с лабораторно подтвержденным диагнозом COVID-19 и аносмией в анамнезе. Использовали 
стандартное окрашивание гематоксилином и эозином, провели иммуногистохимическое исследование в соответствии с 
протоколами TermoScientific (США) с антителами к нейроспецифическому бета-III тубулину (клон TuJ-1) и протоколами 
RnDsystems с антителами к ольфакторному маркерному протеину (OMP) и ангиотензинпревращающему энзиму (ACE-
2). Для сравнения результатов сформирована контрольная группа из 9 умерших (4 женщины, 5 мужчин) в возрасте от 
59 до 68 лет с лабораторно опровергнутым диагнозом COVID-19; причины смерти – осложнения сахарного диабета, 
ишемическая болезнь сердца и нарушение мозгового кровообращения по ишемическому типу.

Результаты. Средний возраст умерших с лабораторно подтверждённым диагнозом COVID-19 и аносмией в анам-
незе и лиц группы контроля – 64,67 ± 7,73 и 62,33 ± 6,48 года соответственно. В семи из девяти исследуемых срезов 
ольфакторной слизистой оболочки носовой полости умерших с лабораторно подтверждённым диагнозом COVID-19 и 
аносмией в анамнезе экспрессия ольфакторного маркерного протеина (OMP) и нейроспецифического бета-III тубулина 
(клон TuJ-1) частично положительна (40,89 (25,00; 52,00) и 42,44 (29,00; 55,00) клетки в поле зрения соответственно 
при увеличении 200×); а реакция с антителами к ангиотензинпревращающему энзиму (ACE-2) очагово или субтотально 
отсутствовала (34,33 (14,00; 49,00) клетки в поле зрения при увеличении 200×). 

У умерших с лабораторно исключённым диагнозом COVID-19 и отсутствием симптомов аносмии (тест Манна–Уит-
ни, р < 0,05) обнаружена экспрессия этих трёх маркеров в контрольных срезах ольфакторной слизистой оболочки 
носовой полости. В срезах ольфакторных луковиц больных COVID-19 отмечена слабая (тест Манна–Уитни, р < 0,05) 
экспрессия рецепторов к ангиотензинпревращающему энзиму (ACE-2) (26,78 (15,00; 39,00) клетки в поле зрения 
при увеличении 200×) в отличие от контрольных срезов (100,56 (94,00; 107,00) клетки в поле зрения при увеличении  
200×).

Выводы. Развитие аносмии в условиях инфицирования коронавирусом SARS-CoV-2 имеет специфические именно 
для этого инфекционного агента черты и может быть обусловлено первичным разрушением клеток, экспрессирующих 
рецепторы к ангиотензинпревращающему энзиму (ACE-2-положительных сустентакулярных клеток ольфакторной 
слизистой оболочки носовой полости, нейронов ольфакторных луковиц), с возможной последующей дисфункцией 
непосредственно ольфакторных клеток (OMP- и TuJ-1-положительных).
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Проблема надзвичайно швидкого поширення корона-
вірусної інфекції, спричиненої SARS-CoV-2, з високим 
ризиком тяжкого перебігу хвороби, чималою кількістю 
критичних ускладнень, а отже несприятливим прогно-
зом із високою летальністю залишається актуальною 
[2,12]. Для кращого розуміння особливостей патогене-
зу коронавірусної хвороби, поліпшення діагностики та 
диференціювання від інших респіраторних інфекцій 
необхідне ретельне вивчення клітинних механізмів 
розвитку патогномонічних симптомів COVID-19.

Провідний та один із найпоширеніших специфіч-
них симптомів – зниження нюхової функції (гіпосмія) 
чи повне її зникнення (аносмія) [6,7,10]. Тому цікаво 
з’ясувати, які саме патогістологічні та імуногістохімічні 
зміни її спричиняють [3,13]. Ольфакторні клітини – ви-
дозмінені біполярні нейрони, що в нормі експресують 
рецептори до ольфакторного маркерного протеїну 
(OMP), який є специфічним для них; гістологічна 
належність до нервової тканини зумовлює наявність 
рецепторів до нейроспецифічного бета-III тубуліну 
(клон TuJ-1) [9].

Розташування нюхових нейронів на поверхні тіла 
людини зумовлює вразливість до дії різноманітних 
подразників на відміну від ділянок із глибшим роз-
ташуванням нервових клітин, коли назовні виходять 
лише аферентні волокна. Тобто у разі впливу біоло-
гічних (вірусні, бактеріальні, грибкові інфекції тощо), 
хімічних (інгаляції токсичних речовин) і фізичних 
(дія екстремальних температур, травми) агентів тіла 
нейронів можуть бути повністю зруйновані з наступ-
ною незворотною втратою нюху, а отже суттєвим 
погіршенням якості життя. Проте достеменно не ві-
домо, чи є цей фактор єдиною причиною виникнення 
гіпо- та аносмії.

До складу ольфакторного епітелію входять ще 
два види клітин: сустентакулярні та базальні. Сустен-
такулярні клітини виконують опорну функцію, а також 
забезпечують життєздатність і нормальне функціону-
вання нюхових нейронів, вони експресують рецептори 
до ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2) 
[1,3]. Базальні клітини розташовані на базальній мем-
брані. Це відносно недиференційовані, резервні клі-
тини, їхня основна функція – відновлення структури 
ольфакторного епітелію в разі його пошкодження [4]. 
Ольфакторні цибулини – парні структури безпосеред-
ньо центральної нервової системи, утворюють синап-
тичний контакт з аксонами ольфакторних рецепторних 
клітин. Особливістю нейронів ольфакторних цибулин 
також є експресія рецепторів до ACE-2 [1,3,8].

Наголосимо, що немає єдиного механізму розвит-
ку нюхових порушень, тому як причини виникнення 
гіпо- й аносмії у хворих на COVID-19 слід розглянути 
такі зміни: порушення зв’язування одорантів з оль-
факторними рецепторними клітинами, зруйнування 
ольфакторних рецепторних клітин, пошкодження 
сустентакулярних клітин, патологічні зміни у клітинах 
ольфакторних цибулин [2,5,15].

Мета роботи
З’ясування морфологічних особливостей ольфактор-
них структурних елементів хворих на коронавірусну 

хворобу (COVID-19) для кращого розуміння механізмів 
розвитку нюхових розладів при інфікуванні коронаві-
русом SARS-CoV-2.

Матеріали і методи дослідження
Здійснили ретроспективний аналіз аутопсійного ма-
теріалу – слизової оболонки верхніх відділів носової 
порожнини (ольфакторного епітелію) та ольфакторних 
цибулин від 9 померлих (4 жінки, 5 чоловіків) віком від 
53 до 79 років з лабораторно підтвердженим діагнозом 
COVID-19 та аносмією в анамнезі. Для контролю ство-
рена група з 9 померлих (3 жінки, 6 чоловіків) віком від 
59 до 68 років із лабораторно спростованим діагнозом 
COVID-19, причини смерті – ускладнення цукрового 
діабету, ішемічна хвороба серця та порушення мозко-
вого кровообігу за ішемічним типом. Матеріал зібрали 
співробітники Івано-Франківського національного 
медичного університету та ДВНЗ «Ужгородський націо-
нальний університет» під час аутопсійних досліджень 
померлих у патологоанатомічних відділеннях КП «Во-
линська обласна клінічна лікарня», КНП «Обласна 
клінічна лікарня Івано-Франківської обласної ради» 
та КНП «Закарпатська обласна клінічна лікарня імені 
Андрія Новака». Матеріал для контрольної групи взято 
у відділенні загальної патології КЗ «Дніпропетровське 
обласне патологоанатомічне бюро».

Для морфологічного дослідження зразки слизо-
вої оболонки та нервової тканини фіксували у 10 % 
нейтральному забуференому формаліні, зневод-
нювали та занурювали в парафін. Морфологічне 
дослідження виконали на базі міжкафедральної 
морфологічної лабораторії Дніпровського держав-
ного медичного університету. З парафінових блоків з 
тканиною зробили зрізи завтовшки 4 мкм. Наступний 
етап – депарафінізація та регідратація зрізів, стан-
дартне забарвлення гематоксиліном та еозином; 
виконали імуногістохімічне дослідження згідно із 
протоколами TermoScientific (США) з антитілами 
до нейроспецифічного бета-III тубуліну (клон TuJ-
1) та протоколами RnDsystems з антитілами до 
ольфакторного маркерного протеїну (OMP) й ангіо-
тензинперетворювального ензиму (ACE-2). Цифрові 
фотографії отримали за допомогою кольорової 
камери ZEISS Axiocam 512 під мікроскопом Axio 
Imager.A2 (збільшення ×100/200/400).

Статистичний аналіз і графічну презентацію 
результатів дослідження виконали з використанням 
пакетів комп’ютерних програм Statistica 6.1 (StatSoft 
Inc., серійний № AGAR909E415822FA) та Microsoft 
Exсel 2016. Дані описової статистики наведені у фор-
маті середнє арифметичне ± стандартне відхилення 
(М ± SD) або як медіана та міжквартильний інтервал 
(Me (Q1; Q3)) залежно від розподілу ознаки. Категорі-
альні змінні наведені як абсолютна кількість випадків 
(n) у групі та частота у відсотках (%). Для оцінювання 
різниці між порівнюваними середніми значеннями 
двох незалежних сукупностей у разі дослідження 
малих вибірок використовували непараметричний 
метод статистичного аналізу – U-критерій Манна–
Вітні. Відмінності зі значенням р < 0,05 вважали 
статистично значущими.

Оригінальні дослідження
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Результати
Середній вік померлих із лабораторно підтвердженим 
діагнозом COVID-19 та аносмією в анамнезі та осіб 
групи контролю становив 64,67 ± 7,73 та 62,33 ± 6,48 
року відповідно. Під час морфологічного дослідження 
встановили, що зміни ольфакторної слизової оболонки 

носової порожнини мали і загальні риси, притаманні 
будь-якій гострій респіраторній вірусній інфекції, і 
специфічні особливості. В усіх зразках виявили ознаки 
гострих запальних змін слизової оболонки верхніх 
дихальних шляхів: виражену лімфоплазмоцитарну 
інфільтрацію слизової оболонки та підслизового 
шару, розширення та повнокров’я кровоносних судин, 

 

 

 

Рис. 1. А. Зразок ольфакторної слизової оболонки хворого на COVID-19 із загальними ознаками гострих запальних змін, забарвлення гематоксиліном та еозином. Б.  Ча-
стково позитивна експресія рецепторів до ольфакторного маркерного протеїну (OMP) ольфакторними рецепторними клітинами хворого на COVID-19, OMP. В. Частково 
позитивна експресія рецепторів до нейроспецифічного бета-III тубуліну (клон TuJ-1) ольфакторними рецепторними клітинами хворого на COVID-19, TuJ-1. Г. Вогнищева 
відсутність експресії рецепторів до ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2) ольфакторними рецепторними клітинами хворого на COVID-19, ACE-2. Д. Позитивна 
реакція рецепторів нейронів ольфакторної цибулини з антитілами до ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2) померлого зі спростованим діагнозом COVID-19, 
ACE-2. Е. Вогнищево позитивна експресія рецепторів до ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2) в нейронах ольфакторної цибулини хворого на COVID-19, ACE-2. 
Збільшення: А, Б, В, Г, Д, Е ×200.
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потовщення підслизового шару внаслідок набряку, 
вогнищеву десквамацію епітелію (рис. 1А).

Цікаві результати порівняння стану клітин у кон-
трольних зрізах ольфакторної слизової оболонки 
померлих з лабораторно спростованим діагнозом 
COVID-19 та відсутністю симптомів аносмії, де була 
позитивна реакція з антитілами до ольфакторного 
маркерного протеїну (OMP), нейроспецифічного 
бета-III тубуліну (клон TuJ-1) та ангіотензинперетво-
рювального ензиму (ACE-2), зі зрізами інфікованих 
коронавірусом SARS-CoV-2. Так, кількість OMP-пози-
тивних клітин у контрольних зрізах у середньому ста-
новила 67,56 (63,00; 75,00) у полі зору при збільшенні 
200×, кількість TuJ-1-позитивних клітин у цих зрізах у 
середньому дорівнювала 66,33 (57,00; 75,00) у полі 
зору при збільшенні 200×, кількість ACE-2-позитивних 
клітин у середньому становила 56,00 (53,00; 64,00) у 
полі зору при збільшенні 200×.

У зразках слизової оболонки ольфакторної 
ділянки носової порожнини обстежених із лабора-
торно підтвердженим діагнозом COVID-19 та ано-
смією в анамнезі кількість OMP-позитивних клітин 
була меншою (тест Манна–Вітні, р < 0,05), тобто 
з частково позитивною експресією рецепторів до 
ольфакторного маркерного протеїну (OMP) (40,89 

(25,00;52,00) клітини в полі зору при збільшенні 
200×) та нейроспецифічного бета-III тубуліну (клон 
TuJ-1) (42,44 (29,00; 55,00) клітини в полі зору при 
збільшенні 200×). У контрольній групі – вогнищево 
або субтотально відсутня (тест Манна–Вітні, р < 0,05) 
експресія рецепторів до ангіотензинперетворюваль-
ного ензиму (34,33 (14,00; 49,00) клітини в полі зору 
при збільшенні 200×) (рис. 1Б, В, Г, рис. 2А, Б, В). Ці 
факти свідчать про швидке та масивне зруйнування 
ольфакторних рецепторних клітин під впливом біоло-
гічного агента внаслідок поверхневого розташування 
з наступним порушенням передавання нюхового 
імпульсу до структур центральної нервової системи, 
а також про пошкодження сустентакулярних клітин 
ольфакторного епітелію, яке може стати причиною 
порушення секреції одорант-зв’язувальних протеїнів, 
а тому відсутності зв’язування одорантів з ольфактор-
ними рецепторними клітинами.

Загибель сустентакулярних клітин може викли-
кати опосередковане зруйнування ольфакторних 
рецепторних клітин. У зрізах ольфакторних цибулин 
хворих на COVID-19 виявлена слабка (тест Манна–
Вітні, р < 0,05) експресія рецепторів до ангіотензин-
перетворювального ензиму (ACE-2) (26,78 (15,00; 
39,00) клітини в полі зору при збільшенні 200×) на 
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Рис. 2. Середня кількість OMP-, TuJ-1-та ACE-2-позитивних клітин у полі зору при збільшенні ×200 під час дослідження зрізів ольфакторної слизової оболонки носової 
порожнини контрольної групи та хворих із лабораторно підтвердженим інфікуванням коронавірусом SARS-CoV-2; середня кількість ACE-2-позитивних клітин у полі зору при 
збільшенні ×200 під час дослідження зрізів ольфакторних цибулин контрольної групи та хворих із лабораторно підтвердженим інфікуванням коронавірусом SARS-CoV-2.
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відміну від контрольних зрізів (100,56 (94,00; 107,00) 
клітини в полі зору при збільшенні 200×) (рис. 1Д, 
Е, рис. 2Г). Отже, не треба виключати можливість 
зруйнування нейронів ольфакторних цибулин цен-
тральної нервової системи, що спричиняє відсутність 
нюхових відчуттів.

Обговорення
Коронавірусна хвороба, спричинена коронавірусом 
SARS-CoV-2, – нова проблема сьогодення, тому до-
слідження особливостей перебігу й основних клінічних 
проявів цього захворювання тільки починаються. 
Наукові пошуки у цій сфері показали: будь-які клітини 
організму людини, що експресують рецептори до ан-
гіотензинперетворювального ензиму (ACE-2), можуть 
бути таргетними для дії коронавірусу SARS-CoV-2. Це 
пояснює високу частоту ускладнень з боку серцево-су-
динної системи та нирок, тому не виключене первинне 
зруйнування сустентакулярних клітин ольфакторного 
епітелію носової порожнини та нейронів ольфакторних 
цибулин, які також мають ці рецептори (рис. 3Г).

Результати цього дослідження збігаються з даними 
провідних світових науковців [1–3,11,14]. Виявлені 
гістологічні зміни підтверджують, що АСЕ-2-позитивні 
клітини є частково ураженими або тотально зруйнова-
ними у лабораторно підтверджених випадках інфіку-
вання SARS-CoV-2. Проте нерозкритим залишається 
питання про те, що саме є первинною ланкою розвитку 
аносмії. Відповісти на нього допоможе ретельне ви-
вчення стану клітинного складу периферичних відділів 
ольфакторної системи залежно від часу, який минув 
після виникнення нюхових розладів.

Відомо, що ольфакторні рецепторні клітини 
відіграють головну роль у механізмі сприйняття 
запахів, тому стан цих клітин також впливає на 
наявність, порушення або повну відсутність нюхо-
вого сприйняття [3,5]. Наше дослідження показало 
зменшення кількості ольфакторних рецепторних 
клітин (ОМР-позитивних) у слизовій оболонці хворих 

із лабораторно підтвердженим діагнозом COVID-19. 
Це можна пояснити тим, що ці клітини також можуть 
бути вразливими до дії SARS-CoV-2 безпосередньо 
або опосередковано після пошкодження сустентаку-
лярних клітин (рис. 3В) [1,5,15]. Оборотність нюхових 
розладів, що спостерігають у більшості випадків, 
свідчить про ураження саме клітин ольфакторної сли-
зової оболонки носової порожнини або ж не досить 
критичне ураження нейронів ольфакторних цибулин 
(рис. 3Д). Оскільки більшість гострих респіраторних 
вірусних інфекцій супроводжується інтенсивним 
набряком слизової оболонки носової порожнини з 
гіперфункцією слизових залоз, а отже гіперсекрецією 
слизу, не можна виключати порушення зв’язування 
одорантів з ольфакторними рецепторними клітинами 
як одну з можливих причин розвитку нюхових розла-
дів (рис. 3Б). Отже, особливості аносмії при корона-
вірусній хворобі COVID-19 потребують додаткових 
наукових досліджень.

Висновки
1. В ольфакторній ділянці носової порожнини 

померлих із лабораторно підтвердженим діагнозом 
COVID-19 та аносмією в анамнезі виявили зміни 
периферичних ольфакторних структур, і притаманні 
респіраторним інфекціям загалом, і специфічні саме 
для інфікування коронавірусом SARS-CoV-2.

2. Розвиток аносмії за умов інфікування корона-
вірусом SARS-CoV-2 специфічний саме для цього 
інфекційного агента, зумовлений первинним зруй-
нуванням сустентакулярних клітин ольфакторного 
епітелію (ACE-2-позитивних) з наступною дисфунк-
цією безпосередньо ольфакторних клітин (OMP- та 
TuJ-1-позитивних).

3. Наявність рецепторів до ангіотензинперетво-
рювального ензиму (ACE-2) на нейронах ольфактор-
них цибулин – причина пошкодження цих структур 
та ще одна ланка в патогенезі виникнення нюхової 
дисфункції.

А Б В Г Д Рис. 3. Схематичне зображення механіз-
му сприйняття нюхових відчуттів і його 
порушень (елементи графіки запозичені з 
дослідження R. Butowt та C. S. von Bartheld 
[2]). А. Ланцюг передачі нюхового відчуття 
у нормі: одоранти (◄) → секреція одо-
рант-зв’язувальних протеїнів сустентакуляр-
ною клітиною (●) → зв’язування одорантів 
з ольфакторною рецепторною клітиною 
(♦) → утворення синаптичного контакту 
між ольфакторною рецепторною клітиною 
та нейроном ольфакторної цибулини (*).  
Б. Порушення зв’язування одорантів з оль-
факторними рецепторними клітинами внас-
лідок назальної обструкції при гіперпродукції 
слизу. В. Порушення зв’язування одорантів 
з ольфакторними рецепторними клітинами 
внаслідок зруйнування ольфакторних 
рецепторних клітин. Г. Порушення зв’язу-
вання одорантів з ольфакторними рецептор-
ними клітинами внаслідок припинення 
секреції одорант-зв’язувальних протеїнів 
через зруйнування сустентакулярних клітин.  
Д. Порушення сприйняття нюхових відчуттів 
унаслідок зруйнування нейронів ольфактор-
них цибулин центральної нервової системи.
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4. Ретельне вивчення патогістологічних і молеку-
лярно-генетичних змін периферичних і центральних 
відділів ольфакторної системи хворих на COVID-19 
може покращити розуміння виникнення та розвитку 
аносмії як патогномонічного симптому, корисне для 
прогнозування функціонального стану нюхового 
апарату та диференціальної діагностики гострих 
респіраторних інфекційних хвороб.

Перспективи подальших досліджень полягають 
у вивченні структурно-функціональних особливостей 
елементів ольфакторної системи в умовах інфікування 
коронавірусом SARS-CoV-2.
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	Рис. 1В. Частково позитивна експресія рецепторів до нейроспецифічного бета-III тубуліну (клон TuJ-1) ольфакторними рецепторними клітинами хворого на COVID-19, TuJ-1.
	Рис. 1Г.Вогнищева відсутність експресії рецепторів до ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2) ольфакторними рецепторними клітинами хворого на COVID-19, ACE-2. 
	Рис. 1Д. Позитивна реакція рецепторів нейронів ольфакторної цибулини з антитілами до ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2) померлого зі спростованим діагнозом COVID-19, ACE-2. 
	Рис. 1Е. Вогнищево позитивна експресія рецепторів до ангіотензинперетворювального ензиму (ACE-2) в нейронах ольфакторної цибулини хворого на COVID-19, ACE-2. 
	Рис. 2. Середня кількість OMP-, TuJ-1-та ACE-2-позитивних клітин у полі зору при збільшенні ×200 під час дослідження зрізів ольфакторної слизової оболонки носової порожнини контрольної групи та хворих із лабораторно підтвердженим інфікуванням коронавірусом SARS-CoV-2; середня кількість ACE-2-позитивних клітин у полі зору при збільшенні ×200 під час дослідження зрізів ольфакторних цибулин контрольної групи та хворих із лабораторно підтвердженим інфікуванням коронавірусом SARS-CoV-2.
	Рис. 3. Схематичне зображення механізму сприйняття нюхових відчуттів і його порушень (елементи графіки запозичені з дослідження R. Butowt та C. S. von Bartheld [2]). 


