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С помощью цитологического анализа мазков-отпечатков исследовано состояние слизистой оболочки носа у 60 практи-
чески здоровых лиц и у 42 больных с сезонным аллергическим ринитом пыльцевой этиологии. В периоде его обострения 
САР выявлен достоверный рост числа эозинофилов на фоне повышенной десквамации цилиндрического эпителия. Период 
ремиссии характеризуется значительным увеличением цитоза, преимущественно за счет прироста количества нейтрофи-
лов, при этом сохраняются эозинофилия и повышенная десквамация цилиндрического эпителия, что свидетельствует о 
хроническом течении аллергического воспаления. Снижение показателей деструкции цилиндрического эпителия свиде-
тельствует о наличии воспалительного процесса, затрагивающего глубокие слои (базальный), что и приводит к повышен-
ной десквамации неразрушенных клеток эпителия. 

Ключевые слова: сезонный аллергический ринит, слизистая оболочка носа, цитологический анализ, эпителий, дест-
рукция клеток. 
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THE NASAL MUCOSA CONDITIONAL CHARACTRISTICS 
IN SEASONAL POLLEN ALLERGIC RHINITIS 

 
The nasal mucosa condition in 60 almost normal subjects and in 42 ones wits seasonal pollinosis was studied by using of cy-

tologic smear analysis. The real eosinophil level in the acute stage of seasonal allergic rhinitis against a background of high cylin-
drical epithelium desquamation increases. The remission characterized with marked citosis mainly due to neutrophilia, eosinophilia 
and high cylindrical epithelium desquamation, shows the chronic stage of allergic inflammation. A decrease in destructive sings of 
cylindrical epithelium reflects the inflammatory process. The process affects the deep layers, causes a high desquamational level of 
indestructed epithelial cells. 

Key words: seasonal allergic rhinitis, the nasal mucosa, cytologic analysis, epithelium, cell destruction 
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Важная роль в защитно-
приспособительных механизмах респиратор-
ного тракта отводится клеточному аппарату 
слизистых оболочек, в связи с чем цитологи-
ческое исследование слизистой носа имеет 
приоритетное диагностическое значение для 
оценки состояния защитных механизмов рес-
пираторного тракта [1, 3]. Клеточный аппарат 
слизистой оболочки носа (СОН) представлен 
эпителиальными клетками (плоский и цилин-
дрический эпителии) и мигрировавшими из 
сосудистого русла нейтрофилами, лимфоци-
тами, эозинофилами. При аллергических за-
болеваниях эпителий слизистых оболочек но-
са претерпевает морфофункциональные изме-
нения, что приводит к его повышенной деск-
вамации, вплоть до глубоких некробиотиче-
ских изменений с отторжением отдельных 
клеток или целых пластов их, метаплазии 
мерцательного эпителия с переходом в много-
слойный плоский, торможению функции рес-
ничек мерцательного эпителия, превращению 
мерцательных клеток в секретирующие [2, 4]. 
И.Теодор (1978) в своих исследованиях отме-
чал дегенеративные изменения в мерцатель-
ном эпителии у лиц с пыльцевым ринитом 
(жировая дистрофия клеток, пикноз ядра, уп-
лощение клеток, увеличение их размеров, ба-
зофилия цитоплазмы). 

Целью настоящей работы явилось изу-
чение цитоморфологических показателей сли-
зистой оболочки носа у больных с сезонным 
аллергическим ринитом (САР) пыльцевой 
этиологии в периодах обострения и ремиссии. 

Материал и методы 
В периодах обострения и ремиссии  об-

следованы 42 пациента с САР в возрасте от 15 
до 55 лет. Верификацию диагноза проводили 
согласно общепринятым стандартам диагно-
стики [7]. Учитывали клиническую картину 
заболевания, аллергологический анамнез, дан-
ные аллергологического обследования (поло-

жительные кожные пробы с пыльцевыми ал-
лергенами). Для постановки кожных скари-
фикационных проб использовались стандарт-
ные пыльцевые аллергены (24 наименования), 
содержащие 10 000 PNU (единиц белкового 
азота) в 1 мл, выпускаемые ФГУП «Аллер-
ген» г. Ставрополь. При постановке скарифи-
кационных проб руководствовались «Инст-
рукцией по применению пыльцевых аллерге-
нов» (1999). 

В качестве контроля использовали ре-
зультаты обследования 60 практическиздоро-
вых лиц (ПЗЛ), не имеющих клинических 
проявлений острых и хронических заболева-
ний, а также непереносимости пищевых, бы-
товых, пыльцевых и лекарственных веществ в 
анамнезе. 

Для приготовления мазков - отпечатков 
материал забирался ватным тупфером из-под 
средней носовой раковины. Вращательными 
движениями без надавливания наносили его 
на обезжиренные этанолом предметные стек-
ла. Полученные мазки высушивали на возду-
хе, фиксировали, красили по методу Романов-
ского - Гимзы и микроскопировали. Цитоло-
гический анализ мазков-отпечатков со слизи-
стой оболочки носа проводился по методике 
Л.А.Матвеевой (1986). Для этого подсчитыва-
ли общее число клеток в мазке, относительное 
и абсолютное количество нейтрофилов (Нф), 
эозинофилов (Эф), лимфоцитов (Лф), макро-
фагов (Мф), цилиндрического эпителия (ЦЭ), 
ядросодержащих (ЯПЭ) и безъядерных клеток 
плоского эпителия, (БПЭ). О морфофункцио-
нальном состоянии назального секрета судили 
по степени деструкции клеточных элементов 
(таб.1), вычисляя средней показатель дест-
рукции (СПД), индекс цитолиза клеток 
(ИЦК), индекс деструкции клеток (ИДК) 
(таб.2). 

 

Таблица 1 
Морфологические критерии деструкции клеток по классам 

Номер класса 
деструкции Цитоплазма клетки Ядро клетки 

0 Нормальная структура Нормальная структура 
1 Частичное (не более 1/2) деструктивное повреждение Нормальная структура 
2 Значительная (более 1/2), но неполная деструкция Частичное деструктивное повреждение 
3 Полная деструкция Значительная, но неполная деструкция 
4 Полная деструкция с распадом Полная деструкция с распадом 

 
Таблица 2 

Расчет степени деструкции назального секрета 
Показатель Расчетная формула Условные обозначения 

Средний показатель деструкции клеток (СПД) СПД= 
1n1+2n2+3n3+4n4         

100 1,2,3,4 - номера классов деструкции 

n4 Индекс цитолиза клеток (ИЦК) ИЦК= n0+n1+n2+n3+n4 

n0, n1, n2, n3, n4 -количество клеток соответст-
вующего класса 

n1+n2+n3+n4 Индекс деструкции клеток (ИДК) ИДК= 
100 

100-количество исследованных клеток 
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Статистическую обработку полученных 
результатов проводили с помощью компью-
терных программ «SPSS 13.0» и «EXCEL». 
Достоверность различия средних величин ус-
танавливали с помощью t-критерия Стьюден-
та, результаты представлены как среднее 
арифметическое (М) ± средняя ошибка (m). 

Результаты и обсуждение 
Результаты анализа приведены в табл. 3. 

Как видно из этой таблицы, у больных с САР 
в периоды обострения и ремиссии имеются 
как однотипные, так и разнонаправленные 
изменения со стороны СОН. 

Таблица 3 
Показатели риноцитограмм у ПЗЛ и больных САР в периоды обострения и ремиссии (M±m) 

САР Показатели ПЗЛ 
(n=60) Обострение (n=42) Ремиссия (n=42) 

Цитоз мазка, абс.ч. 116,5±8,69 157,88±25,78 p>0,05 472,28±140,09 
p<0,05, p1<0,05 

Нейтрофилы, % 51,4±2,91 24,6±3,63 
p<0,001 

54,84±7,27 p>0,05, 
p1<0,001 

Нейтрофилы, абс.ч. 58,46±6,9 34,32±8,39 
p<0,05 

381,82±130,26 
p<0,05, p1<0,05 

Лимфоциты, % 0,54±0,1 0,68±0,26 0,2±0,16 
Лимфоциты, абс.ч. 0,76±0,16 0,98±0,35 0,48±0,4 
Макрофаги, % 0,28±0,07 0,12±0,06 0,08±0,08 
Макрофаги, абс.ч. 0,38±0,09 0,57±0,4 2,4±2,4 

Эозинофилы, % 0,14±0,05 8,76±2,22 
p<0,01 

4,68±2,2 
p<0,05 

Эозинофилы, абс.ч. 0,18±0,06 17,83±5,59 
p<0,01 

3,31±1,13 
p<0,01, p1<0,05 

Цилиндрический эпителий, % 27,51±2,6 46,43±4,51 
p<0,001 

33,35±2,56 
p<0,05 

Цилиндрический эпителий, абс.ч. 26,62±3,22 73,75±17,4 
p<0,05 

59,73±12,43 
p<0,05 

Ядросодержащий плоский эпителий, % 6,09±0,5 3,43±0,75 4±1,21 
Ядросодержащий плоский эпителий, абс.ч. 4,1±0,7 4,04±1,28 9,16±3,36 

Безъядерный плоский эпителий, % 10,8±1,83 15,67±2,93  
p>0,05 

4,2±1,42 
p1<0,01 

Безъядерный плоский эпителий, абс.ч. 7,95±1,45 10,79±1,68 7,53±2,1 
Примечание. p- достоверные отличия с контрольной группой;  
p1- достоверные отличия с группой больных в период обострения. 

 
В период обострения, наряду с тенден-

цией к увеличению цитоза, менялось соотно-
шение клеток, населяющих СОН. Количество 
нейтрофилов в этот период снижалось по 
сравнению с контрольной группой 
(34,32±8,39 и 58,46±6,9 соответственно, 
p<0,05), а количество эозинофилов увеличи-
валось (17,83±5,59 и 0,18±0,06 соответствен-
но, p<0,01), что согласуется с современными 
представлениями об их участии в развитии 
аллергического процесса. 

В период ремиссии наблюдалось досто-
верное (p<0,05) увеличение цитоза (абсолют-
ного числа клеток в мазках) более чем в 3 раза 
по сравнению с периодом обострения и кон-
трольной группой (472,28±140,09, 
157,88±25,78 и 116,5±8,69- соответственно). 
Причем рост цитоза происходил преимущест-
венно за счет увеличения числа нейтрофилов 
(381,82±130,26, p<0,05). Несмотря на период 
сезонной ремиссии, у больных с САР число 
эозинофилов оставалось повышенным 
(3,31±1,13 p<0,01). Выраженная нейтрофиль-
ная реакция и сохраняющаяся эозинофилия 
СОН совпадают с хронизацией аллергическо-
го воспаления у больных поллинозом.  

Реакция со стороны эпителия СОН ха-
рактеризовалась повышенной десквамацией 

клеток цилиндрического эпителия в обоих 
периодах: обострение – 73,75±17,4 (p<0,05), 
ремиссия – 59,73±12,43 (p<0,05), независимо 
от воздействия пыльцевых аллергенов. Отли-
чие периода обострения над периодом ремис-
сии отмечалось в увеличении более чем в 3 
раза (p<0,05) в мазках безъядерных клеток 
плоского эпителия (15,67±2,93% и 4,2±1,42% 
соответственно, p<0,05).  

Анализ других показателей клеточного 
состава СОН (Лф, Мф, ЯПЭ) у больных  САР 
не выявил достоверных изменений.  

Были выявлены особенности состояния 
слущенных клеток по показателям деструк-
ции (таб. 4). В периоде ремиссии установлено 
достоверное снижение СПД (0,95±0,01, 
p<0,001), ИЦК (0,03±0,01, p<0,05) и ИДК 
(0,55±0,05, p<0,001) цилиндрического эпите-
лия. Период обострения характеризуется ана-
логичным снижением СПД (1,18±0,08, 
p<0,001) и ИДК (0,66±0,03, p<0,001) цилинд-
рического эпителия по сравнению с кон-
трольной группой. Таким образом, снижение 
доли деструктированных и, соответственно, 
увеличение доли слущенных клеток ЦЭ с не-
поврежденной структурой может свидетель-
ствовать о наличии воспалительного процес-
са, затрагивающего не только поверхностный, 
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но и более глубокий слой (базальный) эпите-
лия. 

Таблица 4 
Показатели деструкции клеток назального секрета у обследо-

ванных (M+m) 
САР 

Показатели ПЗЛ 
(n=60) Обострение 

(n=42) 
Ремиссия 

(n=42) 
СПД нейтрофилов 2,29±0,10 2,02±0,11 1,82±0,13 
ИДК » 0,81±0,02 0,79±0,02 0,72±0,05 
ИЦК » 0,24±0,02 0,17±0,03 0,12±0,03 
СПД цилиндриче-
ского эпителия 1,53±0,05 1,18±0,08* 0,95±0,1* 

ИДК » 0,92±0,01 0,66±0,03* 0,55±0,05** 
ИЦК » 0,06±0,01 0,04±0,01 0,03±0,01* 
Примечание. p- достоверные отличия с контрольной группой:  
*- p<0,001, **-  p<0,05. 

 
Выводы: 
1. У больных с сезонным аллергическим 

ринитом пыльцевой этиологии независимо от 
периода заболевания  имеются схожие изме-
нения  слизистой оболочки носа, указываю-

щие на хронический характер течения аллер-
гического воспаления.  

2. Реакция слизистой оболочки носа на 
воздействие пыльцевых аллергенов выража-
ется  ростом числа эозинофилов на фоне по-
вышенной десквамации цилиндрического 
эпителия, а период ремиссии характеризуется 
значительным увеличением цитоза преиму-
щественно за счет роста количества нейтро-
филов, при этом сохраняются эозинофилия и 
повышенная десквамация цилиндрического 
эпителия. 

3.Снижение показателей деструкции 
цилиндрического эпителия свидетельствует о 
наличии воспалительного процесса, затраги-
вающего не только поверхностный, но и более 
глубокий слой (базальный), что и приводит к 
повышенной десквамации неразрушенных 
клеток эпителия. 
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