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АНОТАЦІЯ 

Бондаренко Р.В. Застосування PRP терапії при атрофічному риніті – 

Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 «Медицина» (14.01.19 – оториноларингологія). Полтавський 

державний медичний університет МОЗ України, Полтава, 2024.     

У дисертаційній роботі розглянуто питання діагностики і лікування 

пацієнтів із хронічним атрофічним ринітом (ХАР), запропоновано способи 

покращення функціональних результатів лікування цієї хвороби шляхом 

додаткового застосування PRP терапії та кверцетину до лікування за 

Уніфікованим клінічним протоколом (УКП). 

Актуальність. Проблема надання допомоги пацієнтам із ХАР  

залишається актуальною, тому що кількість людей, які страждають від цієї 

патології, постійно зростає, а чинні методи лікування повною мірою не можуть 

задовольнити і пацієнтів, і клініцистів. Незважаючи на широкий спектр 

використовуваних методів лікування ХАР, жоден із них не розв’язує всіх 

проблем, з якими стикаються практикуючі оториноларингологи.  

Традиційні методи лікування за уніфікованим клінічним протоколом 

медичної допомоги не завжди мають очікувану ефективність і довготривалість 

досягнутого ефекту. Проблема розробки доступних, безпечних і водночас 

ефективних способів лікування ХАР залишається актуальним завданням 

оториноларингології та потребує проведення подальших клінічних досліджень. 

Для підвищення ефективності лікування ХАР слід упровадити методики, 

які б стимулювали процеси регенерації та покращували функціональний стан 

ураженої ділянки СО. Одним із перспективних напрямів у цьому контексті є 

розробка й упровадження в практику альтернативних методик лікування, 

зокрема застосування засобів, основою яких є використання біологічних 

компонентів, одержаних від самого пацієнта. 

Також варто уваги для клінічного вивчення застосування препаратів, що 

мають захисну дію на клітини. Одним із таких фармакологічних засобів є 
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кверцетин, відомий своєю антиоксидантною активністю щодо поглинання 

вільних радикалів. Препарат характеризується стимулюючою дією на імунну 

систему, пригніченням вивільнення гістаміну, зниженням синтезу 

прозапальних цитокінів та лейкотрієнів і пригніченням вироблення 

інтерлейкіну IL-4. 

Ураховуючи дані наукових публікацій щодо властивостей аутологічної 

плазми, збагаченої тромбоцитами (PRP), і кверцетину як препарату 

забезпечення клітинного захисту, проведення досліджень їхнього впливу на 

процеси регенерації в пацієнтів із ХАР є достатньо обґрунтованими. 

Мета дослідження – підвищення ефективності лікування пацієнтів із 

хронічним атрофічним ринітом шляхом застосування збагаченої 

тромбоцитами аутоплазми (ЗТА) і кверцетину. 

Завдання дослідження. Провести ретроспективний аналіз медичних 

карток амбулаторних ЛОР-пацієнтів із ХАР, визначити його основні 

клінічні прояви, характер перебігу при проведенні лікування за УКП.  

Розробити ефективну методику лікування ХАР із застосуванням ЗТА в 

комбінації з кверцетином у складі терапії за УКП. Дослідити динаміку 

клінічних показників, що характеризують стан СО порожнини носа, на 

етапах лікування ХАР при застосуванні УКП і протоколу з поєднаним 

використанням PRP терапії та кверцетину. Визначити інтенсивність ПОЛ і 

активність L-аргінін-залежних ферментів циклу оксиду азоту в СО 

порожнини носа у хворих на ХАР. Установити вплив різних методик 

лікування пацієнтів із ХАР на біохімічні показники СО порожнини носа. 

Визначити клінічну доцільність застосування PRP терапії та кверцетину в 

поєднанні з лікуванням за УКП для відновлення порушень СО порожнини 

носа, викликаних ХАР. Дослідити віддалені результати лікування 

пацієнтів, яких лікували за УКП і протоколом, доповненим застосуванням 

PRP терапії та кверцетину. 

Першим фрагментом нашої роботи було ретроспективне вивчення даних 

амбулаторних карт лікування 156 пацієнтів з ознаками ХАР, пролікованих в 
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умовах поліклінічного відділення "Полтавської обласної клінічної лікарні  ім. 

М.В. Скліфосовського Полтавської обласної ради" протягом 2017/2020 рр. На 

основі їх аналізу було визначено характерні клінічні ознаки, особливості 

клінічного перебігу захворювання, частоту виникнення ускладнень і рецидивів. 

Отримані дані лягли в основу планування поновленого протоколу лікування 

ХАР, що включає терапію за УКП із додатковим застосуванням PRP терапії та 

кверцетину. 

Клінічна частина роботи ґрунтується на проведенні обстеження й 

лікування 98 пацієнтів із ХАР. Залежно від обсягу надання допомоги всі вони 

були розподілені на 4 групи. Пацієнтам усіх груп дослідження в якості базової 

терапії застосовували лікування за УКП. 

1 група – порівняння (n=29) – лікування за УКП; 2 група (n=19) – 

лікування із застосуванням PRP терапії; 3 група (n=26) – лікування із 

застосуванням кверцетину; 4 група (n=24) – лікування із поєднаним 

застосуванням PRP терапії та кверцетину.  

Дослідження також включало контрольну групу – 20 практично здорових 

осіб без ознак ХАР.  

Для отримання коректних, статистично достовірних результатів 

дослідження створені групи були однорідними, розподіл пацієнтів проводився 

за принципом рандомізації. 

Контроль за лікувальним процесом здійснювався шляхом проведення 

клінічних і біохімічних досліджень під час лікувального процесу. Клінічне 

дослідження  включало збір даних анамнезу і скарг пацієнта, ендоскопії 

переддвер’я й порожнини носа, дослідження стану мукоциліарної транспортної 

системи порожнини носа і визначення дихальної функції носа шляхом 

застосування риноманометрії.  

Усі складові клінічного дослідження пацієнтів проводили на 1, 18, 28 і 60 

день після початку лікування. Паралельно виконували біохімічні дослідження 

аналізу мазків-змивів на 1 і 28 день лікування. При цьому контролювали такі 

елементи змивів слизової носа: активність ізоформ NO-синтази (gNOS, cNOS, 
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iNOS), активність аргінази, концентрацію L-оксипроліну, сірководню (H2S), 

малонового діальдегіду (МДА), уміст окисно-модифікованих білків (ОМБ). 

Ефективність лікування пацієнтів із ХАР оцінювали шляхом зіставлення 

показників, отриманих під час клініко-лабораторного дослідження. Їхніми 

складовими були кількісні показники сукупності клінічних проявів ХАР, дані 

мукоциліарної транспортної системи (МЦК) і риноманометрії, результати 

біохімічного дослідження. 

Ретроспективне вивчення даних амбулаторних карт дозволило визначити 

головні клінічні ознаки ХАР, особливості його перебігу. Типовими скаргами 

визначено: утруднення носового дихання (86,87%), відчуття сухості й 

дискомфорту в порожнині носа (94,8%), носові кровотечі (51,58%) і головний 

біль (63,28%); при риноскопії були характерні: кірки порожнини носа (95,82%), 

субмукозні крововиливи (59,86%), стоншена «лакова» слизова (73,86%) і 

перфорація переділки носа (7,05%). Ці ознаки слугують клінічними 

показниками захворювання. Дані ретроспективного дослідження лягли в основу 

розробки тактики клінічного спостереження й лікування пацієнтів із ХАР. 

Протягом лікування в пацієнтів спостерігалися зміни їхнього 

суб’єктивного й об’єктивного статусу. Такий параметр як утруднення носового 

дихання до початку лікування виявлено у 86,29% пацієнтів. На фоні лікування 

за УКП у пацієнтів групи порівняння він достовірно зменшився і при 

дослідженні на 18 і 28 добу склав відповідно 31,03% і 10,34%, але на 60 добу  

його рівень повернувся до початкового і склав 89,56%. У 4 групі, де в лікуванні 

застосовували PRP терапію і кверцетин, динаміка цього показника достовірно 

відрізнялась від групи порівняння: на 18, 28 і 60 день дослідження він склав 

відповідно 12,50%, 8,33% і 29,17%. У цій групі спостерігається збереження 

позитивного результату лікування у відділений період спостереження. Такі ж 

тенденції спостерігали і при дослідженні більшості інших клінічних параметрів. 

Середній показник МЦК у пацієнтів із ХАР до лікування  склав 25,85 хв і 

достовірно відрізнявся від групи контролю – 18,95 хв (p<0,05). Лікування 

сприяло зменшенню показника МЦК у всіх групах дослідження, що свідчило 
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про покращення стану. На 60 добу дослідження помітна тенденція до 

повернення рівня МЦК до початкового стану. Так, у групі порівняння його 

показник склав 23,55 хв, у 2 і 3 групах – відповідно 23,05% і 22, 63%. У 

пацієнтів 4 групи на 60 добу рівень МЦК склав 19,92% і достовірно не 

відрізнявся від групи контролю (p>0,05). 

Вимірювання повітряного опору в обох половинах носа на вдиху при 

фіксованому значенні диференціального тиску 150 Па визначає достовірність 

різниці між показниками 1 та 4 груп на 60 день дослідження: 0,213±0,05 

Па/см3/с і 0,177±0,09 Па/см3/с відповідно (p<0,05). 

Біохімічні дослідження показали, що ХАР знижує стійкість СО порожнини 

носа до інфекційних агентів, що підтверджується зниженням активності 

індуцибельної ізоформи NO-синтази на 59,09% (p<0,001) і концентрації 

нітритів на 46,85% (p<0,01) у порівнянні з показниками здорових осіб.  

Також установлено зниження здатності СО порожнини носа до 

відновлення своєї структури через розвиток оксидативного стресу і зниження 

продукування стимуляторів регенерації. Це підтверджується зниженням 

активності аргінази на 71,05% (p<0,001) і підвищенням концентрації 

малонового діальдегіду (МДА) у 4,57 раза (p<0,01) та окисно-модифікованих 

білків (ОМБ) у 3,48 раза (p<0,01) порівняно з показниками здорових осіб. 

Включення кверцетину до терапії ХАР сприяє зниженню концентрації МДА на 

37,36% (p<0,001) і ОМБ на 20,48% (p<0,01) порівняно з показниками групи, що 

отримувала терапію за УКП.  

Лікування ХАР із застосуванням PRP терапії підвищує ефективність 

лікування за рахунок кількох факторів. По-перше, воно сприяє збільшенню 

стійкості СО порожнини носа до оксидативного ушкодження, що проявляється 

зниженням концентрації МДА на 21,75% (p<0,05) і окисно-модифікованих 

білків на 21,69% (p<0,05) порівняно з групою, яка отримувала терапію за УКП. 

По-друге, посилює ефективність лікування за рахунок підвищення активності 

аргінази на 98,59% (p<0,001). Це підвищує здатність СО порожнини носа до 

регенерації, що може сприяти швидшому відновленню тканин у пацієнтів із 
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ХАР. 

Отже, лікування ХАР із базовим застосуванням УКП у поєднанні з PRP 

терапією і кверцетином сприяє не лише зменшенню оксидативного стресу, а й 

активізації процесів регенерації тканин. Запропонований метод лікування 

покращує клінічні наслідки лікування, прискорює динаміку одужання пацієнтів 

із ХАР, і цим клінічним результатам відповідає позитивна динаміка біохімічних 

змін. 

Наукова новизна отриманих результатів. Автором уперше проведено 

порівняльну оцінку ефективності лікування ХАР за УКП і доповненим 

протоколом, що включав, крім базового застосування УКП, додаткове 

використання PRP терапії та кверцетину. 

Уперше проведено дослідження  біохімічного статусу СО носа пацієнтів із 

ХАР із визначенням показників форм NO-синтази (gNOS, cNOS, iNOS), 

аргіназу, L-оксипролін, H2S, MДA, OMБ, що дозволило розширити уявлення 

про механізми реалізації проявів захворювання й визначати їхню діагностичну 

цінність у процесі лікування.  

Автором досліджено динаміку змін біохімічних показників СО носа в 

лікувальному процесі, визначено їх співвідношення до клінічних 

функціональних показників верхніх дихальних шляхів під час застосування 

різних методів лікування ХАР.  

Автором уперше запропоновано включення до УКП лікування ХАР 

додаткове застосування PRP терапії в комбінації з кверцетином, що підвищує 

клінічну ефективність лікування. 

Практичне значення отриманих результатів. Результати роботи мають 

значення для подальшого розвитку методів лікування й запобігання рецидивам 

ХАР. Вони можуть служити клініко-експериментальною базою для розробки 

нових, патогенетично обґрунтованих методів лікування цієї хвороби.  

Результати наукової праці цінні для планування майбутніх клінічних 

досліджень, спрямованих на оцінку ефективності лікувальних стратегій для 

хворих на ХАР.  
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Ураховуючи позитивні вірогідні зміни, які спостерігаються внаслідок 

застосування різних методів лікування, подальші клінічні дослідження можуть 

допомогти в удосконаленні й оптимізації лікувальних протоколів.  

Упровадження результатів нашої роботи в навчальний процес на кафедрі 

оториноларингології з офтальмологією Полтавського державного медичного 
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ABSTRACT 

Bondarenko R.V. The Application of PRP Therapy in Atrophic Rhinitis – A 

qualifying academic work on the rights of the manuscript. 

This dissertation is submitted for the Doctor of Philosophy degree in the 

specialty 222 "Medicine" (14.01.19 – Otorhinolaryngology). Poltava State Medical 

University, Ministry of Health of Ukraine, Poltava, 2024.  

The dissertation explores the issues of diagnosis and treatment of patients with 

chronic atrophic rhinitis (CAR) and proposes methods for improving the functional 

outcomes of treatment for this disease by incorporating PRP therapy and quercetin 

according to the Unified Clinical Protocol (UCP). 

Relevance. The problem of treating CAR patients remains quite relevant as the 
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number of people suffering from the condition continues to increase while existing 

treatment methods cannot fully satisfy both patients and clinicians. Despite a wide 

range of proposed CAR treatment methods, none have resolved all the challenges 

faced in otorhinolaryngological clinical practice. 

Conventional treatment methods under the UCP of medical care do not always 

have the expected effectiveness and lasting outcomes. The problem of developing 

accessible, safe, and at the same time effective CAR treatment methods remains a 

current task in otorhinolaryngology and requires further clinical research. 

Enhancing CAR treatment effectiveness necessitates introducing methods that 

stimulate regeneration processes and improve the functionality of the affected area of 

the mucosa. One of the promising avenues in this regard is developing and 

implementing alternative treatment methodologies, including those that use biological 

components derived from the patient's own blood. 

Additionally, the clinical study of the use of drugs that have a protective effect 

on cells is also noteworthy. One such pharmacological agent is quercetin, known for 

its antioxidant activity regarding the absorption of free radicals. The drug is 

characterized by immune system stimulation, histamine release inhibition, reduction 

in the synthesis of pro-inflammatory cytokines and leukotrienes, as well as inhibition 

of interleukin IL-4 production. 

In light of scientific publications on the beneficial properties of autologous 

platelet-rich plasma (PRP) and quercetin as a drug providing cellular protection, 

conducting research into their influence on CAR patients’ regeneration process is 

duly justified. 

The aim of our study is to increase the treatment effectiveness of CAR 

patients by using PRP and quercetin. 

The study's objectives are as follows: Conduct a retrospective analysis of the 

medical records of outpatient ENT patients with CAR, identify its main clinical 

manifestations, and the course of the disease during treatment according to the UCP. 

Develop an effective treatment methodology for CAR using PRP in combination 

with quercetin as part of the treatment framework under the UCP. Investigate the 
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dynamics of clinical indicator changes that characterize the state of the nasal cavity 

mucosa at various stages of CAR treatment under the UCP and a combined protocol 

using PRP therapy and quercetin. Determine the intensity of lipid peroxidation (LPO) 

and the activity of L-arginine-dependent enzymes of the nitric oxide cycle in the 

nasal cavity mucosa in CAR patients. Establish the impact of different treatment 

methods for patients with CAR on the biochemical parameters of the nasal mucosa. 

Evaluate the clinical appropriateness of using PRP therapy and quercetin in 

combination with treatment under the UCP to address CAR-induced nasal mucosa 

disorders. Investigate the long-term treatment outcomes of patients who underwent 

treatment under the UCP and a protocol enhanced by PRP therapy and quercetin 

application. 

The initial segment of our study was a retrospective analysis of outpatient 

treatment records for 156 patients showing signs of CAR, treated at the outpatient 

department of Poltava Region Clinical Hospital named after M.V. Sklifosovsky from 

2017 to 2020. The analysis highlighted the characteristic clinical signs, clinical 

course peculiarities, frequency of complications, and recurrences. These data formed 

the basis for planning the renewed CAR treatment protocol, incorporating therapy 

under the UCP with the additional use of PRP therapy and quercetin. 

The clinical part of the study is based on examining and treating 98 patients 

diagnosed with CAR. They were divided into 4 groups according to the volume of 

care they received. Patients in all study groups were treated under the UCP as their 

basic therapy. 

1st group – the control group (n=29) – treatment according to UCP; 2nd group 

(n=19) – treatment using PRP therapy; 3rd group (n=26) – treatment using quercetin; 

4th group (n=24) – treatment combining PRP therapy and quercetin. 

To ensure the statistical reliability of the research outcomes, the created groups 

were homogenized; patients were allocated based on the randomization principle. 

The treatment regimen was monitored using clinical and biochemical studies 

conducted during the treatment process. The clinical study involved collecting the 

patient's medical history and complaints, endoscopic examination of the vestibule and 
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nasal cavity, evaluation of the condition of the nasal mucociliary transport system 

(MCT), as well as nasal respiratory function assessment using rhinomanometry.  

All aspects of the patient’s clinical evaluations were conducted on the 1st, 18th, 

28th, and 60th days after the treatment initiation. They were accompanied by 

biochemical tests of nasal smear washings performed on the 1st, 4th, 11th, 18th, and 

24th days of treatment. These studies monitored the following key markers of nasal 

mucosa washings: activity of NO-synthase isoforms (gNOS, cNOS, iNOS), arginase 

activity, concentration of L-hydroxyproline, hydrogen sulfide (H2S), 

malondialdehyde (MDA), content of oxidatively modified proteins (OMP). 

The effectiveness of CAR patients’ treatment was assessed by comparing and 

analyzing the indicators obtained during the clinical and laboratory research. They 

included quantitative indicators of the set of clinical manifestations of MCT, and 

rhinomanometry data, as well as biochemical research results. 

A retrospective study of outpatient medical records facilitated the identification 

of the primary clinical signs of CAR, and its course peculiarities. Typical complaints 

were identified as follows: nasal breathing difficulty (86.87%), the sensation of 

dryness and discomfort in the nasal cavity (94.8%), nasal bleeding (51.58%), and 

headache (63.28%); during rhinoscopy, nasal crusting (95.82%), submucosal 

hemorrhages (59.86%), thinned shiny mucosa (73.86%), and nasal septum 

perforation (7.05%) were observed. These signs serve as clinical indicators of the 

disease. The data from the retrospective study have been instrumental in developing 

tactics for clinical observation and treatment of CAR patients. 

During treatment, both subjective and objective changes in patient status were 

observed. For example, the prevalence of nasal breathing difficulty was initially 

noted in 86.29% of patients. The treatment under the UCP significantly decreased 

this parameter to 31.03% and 10.34% by the 18th and 28th days respectively in the 

control group, however, it returned to near initial levels (89.56%) by the 60th day. In 

the 4th group, where PRP therapy and quercetin were used, the dynamics of this 

indicator significantly differed from the control group, registering at 12.50%, 8.33%, 

and 29.17% on the 18th, 28th, and 60th days respectively. This group maintained a 
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positive treatment outcome over the observation period. Similar trends were observed 

when studying most other clinical parameters. 

The average mucociliary clearance (MCC) time in CAR patients before the 

treatment was 25.85 minutes, significantly longer than in the control group, which 

averaged 18.95 minutes (p<0.05). Treatment contributed to a reduction in the MCC 

index in all study groups, indicating its condition’s improvement. On the 60th day of 

the study, the MCC level tended to return to its initial state. Thus, the indicator was 

23.55 minutes in the control group, 23.05% and 22.63% in the 2nd and 3rd groups 

respectively. On the 60th day, the MCC level was 19.92% in the 4th group of patients 

and did not significantly differ from the control group (p>0.05). 

The measurement of air resistance in both sides of the nose during inhalation at 

a fixed differential pressure of 150 Pa was used to determine the significance of the 

difference between the indices of the 1st and 4th groups on the 60th day of the study: 

0.213±0.05 Pa/cm3/s and 0.177±0.09 Pa/cm3/s respectively (p<0.05). 

Biochemical laboratory studies have revealed that CAR decreases the nasal 

mucosa's resistance to infectious agents, evidenced by a notable 59.09% reduction in 

the activity of the inducible isoform of NO-synthase and a 46.85% decrease in nitrite 

concentration compared with healthy individuals. 

It was also found that the nasal mucosa's ability to regenerate is compromised 

due to the onset of oxidative stress and decreased production of regenerative 

stimulants. This is confirmed by a 71.05% (p<0.001) reduction in arginase activity, as 

well as an increase in MDA levels by 4.57 times (p<0.01) and OMP by 3.48 times 

(p<0.01) compared with healthy individuals. Adding quercetin to the CAR treatment 

facilitates a 37.36% (p<0.001) reduction in MDA concentration and a 20.48% 

(p<0.01) decrease in OMP compared with the group treated under the UCP.  

Applying PRP therapy in CAR treatment improves the overall effectiveness 

through several factors. Firstly, it contributes to increasing the nasal mucosa's 

resistance to oxidative damage, evidenced by a 21.75% (p<0.05) MDA concentration 

reduction and a 21.69% (p<0.05) decrease in OMP compared with the group treated 

under the UCP. Secondly, it amplifies the treatment's effectiveness by increasing 
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arginase activity by 98.59% (p<0.001). This improves the nasal mucosa's ability to 

regenerate, potentially leading to faster tissue recovery in CAR patients. 

Therefore, the basic application of UCP combined with PRP therapy and 

quercetin not only reduces oxidative stress but also facilitates the tissue regeneration 

process in CAR treatment. The proposed treatment method improves clinical 

outcomes, accelerates the recovery dynamics in CAR patients, and corresponds to the 

positive dynamics of biochemical markers. 

The novelty of the research findings. The author was the first to conduct a 

comparative evaluation of the effectiveness of CAR treatment under the UCP and an 

enhanced protocol that included the use of PRP therapy and quercetin in addition to 

the basic application of UCP. 

This is the first study that investigates the biochemical status of the nasal 

mucosa in CAR patients determining the indicators of NO-synthase forms (gNOS, 

cNOS, iNOS), arginase, L-oxiproline, H2S, MDA, and OMP, which has expanded 

the understanding of the pathogenetic mechanisms behind the disease's manifestation 

and determined their diagnostic value in treatment protocols. 

The author explored the dynamics of biochemical indicators in the nasal mucosa 

throughout the therapeutic process and correlated them with the clinical functional 

indicators of the upper respiratory tract during the application of different treatment 

methods for CAR. 

For the first time, the author has proposed introducing an additional application 

of PRP therapy in combination with quercetin into the UCP treatment of CAR, which 

increases the treatment’s clinical effectiveness. 

The practical significance of the obtained results. The study’s results are 

crucial for the further development of methods for treating and preventing 

recurrences of CAR. They provide a robust clinical-experimental basis for developing 

new, pathogenetically justified treatment methods for this condition. 

These scientific contributions are instrumental in planning future clinical studies 

seeking to evaluate therapeutic strategies' efficacy for CAR patients.  
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Considering the expected improvements observed as a result of applying 

different treatment methods, further clinical studies can help to refine and optimize 

treatment protocols. 

Implementing our work’s findings into the curriculum at the Department of 

Otorhinolaryngology with Ophthalmology at Poltava State Medical University will 

contribute to the training of future doctors who will have access to modern research 

data and treatment methods for this disease. This is an important step in improving 

the quality of medical education and providing better care for patients with CAR. 

Publications: 11 scholarly articles have been published on the topic of the 

dissertation, including 5 in Ukrainian professional scientific journals and 1 in an 

international journal (a publication in an EU country; a publication indexed in the 

Scopus scientometric database and located in the EU territory); 5 abstracts in 

collections of scientific papers. 

Keywords: rhinitis, atrophic rhinitis, platelet-rich autoplasm, PRP, quercetin, 

anosmia, acute rhinosinusitis, nasal cavity, mucous membrane, upper respiratory 

tract, nasal bleeding. 
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ВСТУП 

Актуальність теми. Захворювання носа і навколоносових пазух 

займають одне з перших місць у структурі хвороб ЛОР-органів. Кількість 

людей із захворюваннями носа не має тенденції до зменшення, навпаки, 

помітне її неухильне зростання і в Україні, й у світі. Хронічні форми риніту 

мають близько 10-20% населення, серед них особливе місце займає хронічний 

атрофічний риніт – дегенеративне захворювання СО переддвер’я й порожнини 

носа, яке супроводжується порушенням трофіки СО, утворенням кірок, 

порушенням функції носового дихання й місцевих захисних механізмів [1-6]. 

Не маючи ознак ургентної патології, ця хвороба викликає стійку 

шкідливу дію на основні функції порожнини носа, призводить до значного 

погіршення якості життя пацієнтів, хворих на атрофічний риніт. Захворювання 

характеризується прогресуючою втратою функції СО носа, зумовленою 

поступовим руйнуванням циліарного мукозального епітелію з атрофією 

серозно-слизових залоз і втратою захисних функцій [7-10]. 

Диференціювальна діагностика різних форм риніту досить складна, бо 

клінічна симптоматика в багатьох випадках схожа, що вимагає для з’ясування 

форми захворювання використання сучасних високотехнологічних 

діагностичних і лікувальних медичних технологій [4; 5; 11-13]. 

Складність терапії атрофічних процесів загалом і атрофічного риніту  

зокрема зумовлена необхідністю усунення етіопатогенетичних чинників, які 

призводять до виникнення й розвитку захворювання [14-16]. 

Більшість описаних методів лікування атрофічного риніту трудомісткі, 

потребують постійного лікарського контролю. Складність терапії атрофічних 

процесів зумовлена до того ж необхідністю тривалого лікування, із 

неодноразово повторюваними курсами. Незважаючи на широкий спектр 

запропонованих методів і стратегій лікування ХАР, жоден із них не розв’язує 

всіх проблем, із якими стикаються лікарі-оториноларингологи.  Частота 

повторних випадків захворювання з різними варіантами клінічного перебігу і 

рецидивування АР лишаються на високому рівні [17; 18]. 
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Запропоновані методи лікування зазвичай мають обмежену ефективність і 

не можуть бути широко застосовані. Проблема розробки нових доступних і 

високоефективних способів лікування ХАР залишається актуальним завданням 

і вимагає від клініцистів подальших досліджень [19-21]. 

У значній більшості випадків досягнення клінічної нормалізації стану СО 

носа – це складне завдання. Із цієї причини для поліпшення її стану і 

стимулювання процесів регенерації СО можуть бути використані комбіновані 

методи лікування, спрямовані на вплив усіх складових ланцюга патогенезу [22; 

23]. 

Основне патогенетичне спрямування цих методик базується на 

покращенні й відновленні функціональності СО порожнини носа. Одним із 

перспективних напрямів у цьому контексті вважають розробку й упровадження 

в практику альтернативних методик лікування, широко доступних, із 

мінімальними побічними шкідливими ефектами, зокрема методів, основою 

яких є використання біологічних компонентів, одержаних із крові самого 

пацієнта [16; 24; 25]. 

Ураховуючи останні літературні дані щодо властивостей аутологічної 

плазми, збагаченої тромбоцитами (PRP), а також установлений позитивний 

вплив цього матеріалу на процеси відновлення структури й функціонування 

органів і тканин, проведення фундаментальних досліджень впливу 

застосування PRP на процес регенерації, його застосування в пацієнтів із 

хронічним атрофічним ринітом є обґрунтованим [26-31]. 

З огляду на те, що одним із патогенетичних ланцюгів перебігу атрофічних 

процесів є оксидативний стрес і пов'язаний із ним цілий ланцюг біохімічних 

розладів, за яких виникає надлишок вільних радикалів, комплексне лікування 

пацієнтів з АР потребує застосування препаратів, які могли би вплинути на цю 

складову патогенезу. Однією з біологічно активних хімічних речовин, що може 

вплинути на ці процеси, є кверцетин, у структурі якого наявні катехолові й 

гідроксильні групи, які забезпечують активний водень для інактивації 

надлишку вільних радикалів [32-40]. 
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Ураховуючи вищезгадані патогенетичні ефекти PRP терапії та 

кверцетину, вважаємо клінічно обґрунтованим їх застосування в комплексному 

лікуванні пацієнтів з АР, що дасть можливість більш широко охопити складові 

патогенетичного ланцюга цього захворювання. 

Зв’язок роботи з науковими програмами, планами, темами. 

Дисертаційна робота виконана згідно з планом науково-дослідних робіт 

Полтавського державного медичного університету як фрагмент планової 

наукової роботи кафедри оториноларингології з офтальмологією на тему 

«Реабілітація пацієнтів після функціональної ендоскопічної 

риносинусохірургії», державний реєстраційний номер 0120U104016. 

 

Мета дослідження  

Підвищення ефективності лікування пацієнтів із хронічним 

атрофічним ринітом шляхом застосування збагаченої тромбоцитами 

аутоплазми і кверцетину. 

 

Завдання дослідження: 

1. Провести ретроспективний аналіз медичних карток амбулаторних 

пацієнтів із ХАР, визначити його основні клінічні прояви, характер 

перебігу при лікуванні за УКП. 

2. Розробити протокол лікування ХАР із додатковим застосуванням PRP 

терапії та кверцетину в складі терапії за УКП . 

3. Дослідити динаміку клінічних показників, що характеризують стан 

пацієнтів на етапах лікування ХАР за УКП і за протоколом із 

додатковим використанням ЗТА і кверцетину. 

4. Визначити інтенсивність ПОЛ і активність L-аргінін-залежних 

ферментів циклу оксиду азоту в СО носа в пацієнтів із ХАР. 

5. Установити вплив різних методик лікування пацієнтів із ХАР на 

біохімічні показники СО носа. 

6. Визначити клінічну доцільність додаткового застосування PRP 
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терапії та кверцетину в лікуванні за УКП для відновлення порушень 

СО носа, викликаних ХАР. 

7. Дослідити віддалені результати лікування пацієнтів, яких лікували за 

УКП і протоколом із застосуванням PRP терапії та кверцетину. 

 

Об’єкт дослідження – хронічний  атрофічний риніт. 

Предмет дослідження – клініко-лабораторні прояви ХАР, ендоскопічна 

картина порожнини носа, дані риноманометрії, мукоциліарний кліренс слизової 

оболонки порожнини носа. 

Методи дослідження: клінічні, інструментальні, лабораторні, 

статистичні. 

 

Наукова новизна одержаних результатів   

Уперше виконано дослідження  біохімічного статусу слизової оболонки 

носа пацієнтів із АР із визначенням показників форм NO-синтази (gNOS, cNOS, 

iNOS), аргінази, L-оксипроліну, H2S, MDA, OMP, що дозволило розширити 

уявлення про патогенетичні механізми реалізації захворювання і визначати 

їхню діагностичну цінність в алгоритмах лікування пацієнтів.  

Автором досліджено динаміку біохімічних показників слизової оболонки 

носа в ході лікувального процесу, проведено їх кореляцію до клінічних 

функціональних показників верхніх дихальних шляхів у процесі застосування 

різних методів лікування ХАР.  

Автором проведено порівняльну оцінку ефективності лікування АР за 

протоколом і комплексного методу, що включав до лікування додаткове 

застосування PRP терапії та кверцетину. 

Автором уперше запропоновано включення до протоколу лікування ХАР 

додаткове застосування PRP терапії в комбінації з кверцетином, що підвищує 

клінічну ефективність лікування. 

Практичне значення отриманих результатів  

Отримані результати роботи мають значення для подальшого розвитку 
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методів лікування й запобігання рецидивам ХАР. Вони можуть служити 

клініко-експериментальною базою для розробки нових, патогенетично 

обґрунтованих методів лікування цієї хвороби.  

Результати наукової праці цінні для планування майбутніх клінічних 

досліджень, спрямованих на оцінку ефективності лікувальних стратегій для 

хворих на хронічний атрофічний риніт.  

Ураховуючи позитивні й вірогідні зміни, які спостерігаються в результаті 

застосування різних методів лікування, подальші клінічні дослідження можуть 

допомогти в удосконаленні й оптимізації лікувальних протоколів.  

Упровадження результатів нашої роботи в навчальний процес на кафедрі 

оториноларингології з офтальмологією Полтавського державного медичного 

університету сприятиме підготовці майбутніх лікарів, які матимуть доступ до 

сучасних наукових даних і методів лікування цієї хвороби. Це важливий крок у 

підвищенні якості медичної освіти й наданні кращої допомоги пацієнтам із 

хронічним атрофічним ринітом.  

 

Упровадження результатів досліджень  

Результати проведеного дослідження впроваджені в практику й 

використовуються в лікувально-діагностичному процесі  

поліклінічного ЛОР-відділення комунального підприємства "Полтавської 

обласної клінічної лікарні  ім. М.В. Скліфосовського Полтавської обласної 

ради" , поліклінічного ЛОР-відділення комунального підприємства "2-ї міської 

клінічної лікарні Полтавської міської ради". 

Матеріали дисертаційної роботи використовуються під час проведення 

практичних занять із лікарями-інтернами, слухачами курсів тематичного 

удосконалення лікарів-отоларингологів, лікарів сімейної практики-загальної 

медицини. 

Особистий внесок дисертанта    

Дисертантові належать ідея і методологічна розробка проведеного 

наукового дослідження. Ним здійснено аналіз первинних медико-статистичних, 
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клінічних і загальних лабораторних досліджень стосовно досліджуваних 

пацієнтів.  

Автор дисертаційної праці брав безпосередню участь у проведенні всіх 

клінічних і лабораторних досліджень. 

Дисертант самостійно проаналізував і систематизував результати всіх 

фрагментів роботи, виконав статистичну обробку даних, сформулював 

висновки і рекомендації, висвітлив фактичний матеріал згідно з вимогами до 

оформлення дисертаційних робіт на  науковий ступінь доктора філософії. 

 

Апробація результатів дисертації  

Основні положення дисертаційного дослідження доповідались і 

обговорювались автором на: Всеукраїнській науково-практичній конференції 

молодих учених «Медична наука-2021» (м. Полтава, 3 грудня 2021 р.), 

Всеукраїнській науково-практичній конференції молодих учених «Медична 

наука-2022» (м. Полтава, 2 грудня 2022 р.), Всеукраїнській науково-практичній 

конференції молодих учених «Медична наука -2023» (м. Полтава, 1 грудня 2023 

р.), Всеукраїнській науково-практичній конференції молодих учених з 

міжнародною участю «Досягнення експериментальної та клінічної медицини» 

пам`яті професора Олександра Васильовича Катрушова (м. Полтава, 19 травня 

2023 р.), конференції  Полтавського обласного товариства лікарів- 

оториноларингологів «Особливості надання допомоги пацієнтам 

отоларингологічного профілю у військовий час» (м. Полтава, 9 червня 2023 р.), 

науково-практичній конференції оториноларингологів України «Сучасні 

технології діагностики та лікування в оториноларингології», присвяченій 30-

річчю з дня заснування Національної академії медичних наук України (м. Львів, 

1-3 жовтня 2023 р.), VІ науково-практичній internet-конференції з міжнародною 

участю «Механізм розвитку патологічних процесів і хвороб та їх 

фармакологічна корекція» (м. Харків, 16 листопада 2023 р.), науково-

практичній конференції «Особливості надання оториноларингологічної 

допомоги в умовах воєнного стану» (м.Полтава, 24 листопада 2023 р.). 
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Публікації. За темою дисертації опубліковано 11 наукових праць, із них 5 

статті у фахових наукових виданнях України, 1 – у міжнародному виданні (у 

виданні в країні Євросоюзу;  у виданні, що входить до наукометричної бази 

Scopus і знаходиться на території Євросоюзу); 5 тез у збірниках наукових 

праць. 

Обсяг і структура роботи  

Дисертаційну роботу викладено українською мовою на 197 сторінках 

комп’ютерного тексту, вона складається зі вступу, огляду літератури, опису 

матеріалів і методів дослідження, 4 розділів власних досліджень, аналізу й 

узагальнення результатів досліджень, висновків, практичних рекомендацій, 

списку використаної літератури, який містить 262 роботи, із них 17 – 

кирилицею і 245 – латиницею. Дисертація ілюстрована 16 таблицями і 77 

рисунками. 
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РОЗДІЛ 1.  ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ.  

КЛІНІЧНА ХАРАКТЕРИСТИКА РИНІТІВ.  

ВИКОРИСТАННЯ ЗБАГАЧЕНОЇ ТРОМБОЦИТАМИ ПЛАЗМИ І 

КВЕРЦЕТИНУ В ЛІКУВАННІ АТРОФІЧНИХ РИНІТІВ  

 

1.1. Сучасний погляд на запальні захворювання порожнини носа 

Серед ринітів, які становлять собою запальний процес СО порожнини 

носа, зазвичай виділяють такі види: алергічний риніт, інфекційний і 

неалергічний неінфекційний риніти, первинний і вторинний атрофічний риніт 

[11; 19; 41]. Ці фенотипи ринітів досить динамічні за клінічним перебігом і 

можуть перетворюватися один в одного. До прикладу, простий неспецифічний 

атрофічний риніт у певних умовах може трансформуватись у специфічний 

атрофічний риніт. Це обумовлює недоцільність надмірного спрощення 

класифікації [42]. 

Для класифікації фенотипу ринітів можна використовувати різні критерії, 

зокрема тяжкість захворювання (легкий, середній або тяжкий), характер 

симптомів (сезонні / багаторічні або періодичні / постійні), переважаючий 

симптом (ринорея / сухість СО носа), можливий провокуючий фактор 

(алергени, інфекційні агенти тощо) і відповідь на лікування (контрольоване / 

неконтрольоване) [43]. Нещодавно  було запропоновано іншу категорію 

захворювання на основі ендотипу і групування риніту залежно від 

специфічного патофізіологічного шляху [42]. 

Алергічний риніт визначається як IgE-опосередкована реакція 

гіперчутливості типу 1 на спектр інгаляційних алергенів навколишнього 

середовища [44]. Ця хвороба характеризується передньою або задньою 

ринореєю, закладеністю носа, свербінням у носі та чханням, які тривають понад 

годину протягом двох чи більше днів поспіль [45].  

Алергенами, пов’язаними з алергічним ринітом, є білки, які походять із 

часточок повітря, включаючи пилок, пилових кліщів, фекалій комах, шерсті 

тварин тощо [44]. Значну кореляцію з астмою можна пояснити теорією єдиних 
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дихальних шляхів, згідно з якою запалення верхніх і нижніх дихальних шляхів 

мають загальні патофізіологічні механізми, які співіснують і передаються з 

кров’ю [46; 47]. Клінічний прояв захворювання стає наслідком каскаду 

імунологічних і біохімічних явищ [48]. 

У назальній алергічній реакції виділяють ранню і пізню фази. Симптоми 

ранньої фази починаються майже негайно після контакту з відповідальним 

алергеном, досягають піку через кілька хвилин і слабшають протягом однієї-

кількох годин [41]. Протягом кількох хвилин після контакту взаємодія між IgE і 

алергеном призводить до дегрануляції опасистих клітин і вивільнення 

медіаторів запалення, таких як лейкотрієни, простагландини, цитокіни і 

гістамін. Ці молекули відповідають за такі симптоми як чхання, свербіж, 

ринорея й закладеність носа. Гістамін зв’язується з рецепторами H1 і провокує 

практично всі симптоми ранньої фази алергічного риніту. Під час пізньої фази 

найбільш домінуючим симптомом стає закладеність носа. Вивільнення 

медіаторів, яке відбувається на ранній фазі, призводить до інфільтрації СО носа 

базофілами, еозинофілами, нейтрофілами, опасистими клітинами і 

мононуклеарами. Установлено, що опасисті клітини відіграють важливу роль 

не тільки в алергічній відповіді, а й у підтримці хронічної алергічної реакції 

[49]. Це головним чином пов’язано з тим фактом, що медіатори, які 

утворюються внаслідок дегрануляції опасистих клітин, і гістамін відіграють 

важливу роль у рекрутуванні лімфоцитів Th2 до органів-мішеней. Еозинофіли 

переважають у пізній фазі відповіді та пов’язані з прогресуванням алергічних 

симптомів. Із еозинофілів вивільняються прозапальні медіатори, катіонні білки, 

еозинофільна пероксидаза та цистеїн і лейкотрієни [50-52]. 

Неалергічний риніт – це хронічний риніт без клінічних проявів 

ендоназальної інфекції та системного алергічного запалення (негативний SPT, 

негативний загальний IgE крові та RAST тести). Неалергічний риніт 

представляє гетерогенну групу пацієнтів, яку можна класифікувати 

щонайменше на сім підгруп: медикаментозний; гормонально-індукований; 
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старечий риніт, або риніт літніх людей; смаковий; професійний; ідіопатичний; 

атрофічний риніт [53]. 

Було запропоновано подальшу класифікацію неалергічного риніту на 

основі клітинного запального профілю. Неалергічний риніт з еозинофілією і 

нейтрофільний неалергічний риніт – найпоширеніші типи, при цьому при 

неалергічному риніті з еозинофілією визначається понад 20% еозинофілів у 

мазку з носа без будь-яких ознак алергії чи іншої носової патології, він 

пов’язаний з іншими супутніми хворобами, такими як астма [54]. Але питання 

про те, чи цей вид риніту становить собою окремий фенотип, чи його 

патофізіологічні механізми перетинаються з різними іншими станами, є 

суперечливим. Нейтрофільний неалергічний риніт визначається інфільтрацією 

20% нейтрофілів або більше в мазку з носа без наявності інших запальних 

мікроорганізмів, таких як бактерії або грибки. Неалергічний риніт із 

опасистими клітинами і змішаний НАР (з еозинофілами й опасистими 

клітинами) менш поширені, мають невиразну клінічну симптоматику і важче 

піддаються лікуванню [55]. 

У класифікації медикаментозного риніту виділяють три підгрупи: 

місцевий запальний, нейрогенний та ідіопатичний риніт. 

Місцевий запальний риніт виникає внаслідок уживання аспірину й 

нестероїдних протизапальних препаратів, що можуть викликати гостру 

назальну запальну реакцію з інгібуванням механізму циклооксигенази, яка 

посилює метаболізм арахідонової кислоти за рахунок ліпоксигеназного шляху, 

що призводить до зниження рівня простагландину [20]. Вони відповідають за 

вивільнення хемотаксису еозинофілів у дихальних шляхах людини [56]. 

Нейрогенний тип риніту обумовлений тим, що дихальні шляхи 

іннервуються симпатичними, парасимпатичними й сенсорними волокнами, які 

розташовані поблизу кровоносних судин СО носа й секреторних залоз. 

Нейрогенний тип виникає при застосуванні симпатолітичних препаратів, таких 

як антагоністи a і b адренорецепторів, які викликають зниження регуляції 

симпатичного тонусу, що призводить до розширення судин, закладеності носа й 
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ринореї. Медикаментозний риніт характеризується відновленою закладеністю 

носа після надмірного використання назальних деконгестантів. Розрізняють дві 

групи назальних деконгестантів, що викликають цей стан: симпатоміметичні 

аміни (кофеїн, бензедрин, амфетамін, мескалін, фенілпропаноламін, 

псевдоефедрин, фенілефрин і ефедрин) та імідазоліни (оксиметазолін, 

нафазолін, ксилометазолін і клонідин). Симпатоміметичні аміни призводять до 

пресинаптичного вивільнення норадреналіну, який зв’язується з 

постсинаптичними α-рецепторами, що призводить до вазоконстрикції. Вони 

також є агоністами b-рецепторів і провокують вазодилатацію після закінчення 

a-ефекту [21]. Імідазоліни – це постсинаптичні α2-агоністи, які викликають 

вазоконстрикцію, а також знижують рівень ендогенного норадреналіну за 

допомогою механізму негативного зворотного зв’язку. Крім назальних 

протизапальних засобів, медикаментозний риніт також може бути викликаний 

використанням кокаїну. Коли назальні деконгестанти застосовуються тривалий 

час, вони можуть спричинити повторну закладеність носа і певні гістологічні 

зміни в СО носа з помітнішим епітеліальним набряком, плоскоклітинною 

метаплазією і келихоподібною гіперплазією [18]. 

Ідіопатичний медикаментозний риніт спричиняється кількома класами 

лікарських засобів, включаючи b-блокатори, інгібітори ангіотензин - 

перетворювального ферменту, блокатори кальцієвих каналів і антипсихотики 

[20; 57]. 

Риніт літнього віку, або сенільний риніт, визначається як прозора 

водяниста передня ринорея, яка не пов’язана зі специфічним провокуючим 

фактором і вважається спричиненою холінергічною гіперактивністю та 

віковими анатомічними змінами носа. Вони викликають атрофію колагену, 

дегенерацію сполучної тканини і слизових залоз, а також ослаблення 

переділкового хряща. Відома гіпотеза, що такі зміни призводять до 

закладеності носа, висихання і зменшення потоку носа, що може призвести до 

місцевої атрофії СО носа, утворення кірок і симптомів атрофічного риніту [58; 

59]. 
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Гормонально-індукований риніт включає риніт вагітності та риніт, 

пов’язаний із менструальним циклом. Перший виникає протягом останніх двох 

місяців вагітності, проходить протягом двох тижнів після пологів і частіше 

трапляється в курців. Передменструальний риніт пов’язаний із 

передменструальними симптомами на циклічній основі. Вважають, що 

симптоми індукованого гормонами риніту опосередковані підвищеним рівнем 

естрогену, який провокує закладеність носа через нагнітання судин, хоча 

точний механізм не встановлено [58; 60]. 

Смаковий риніт – це неалергічний, незапальний вид риніту, що 

характеризується гострим початком водянистої або слизової ринореї, 

спровокованої вживанням гарячої та гострої їжі. Гострий перець чилі, цибуля, 

оцет, червоний перець і гірчиця – найпоширеніші збудники. Капсаїцин є 

інгредієнтом у всьому вищезазначеному і провокуючим фактором для початку 

смакової ринореї шляхом стимуляції аферентних чутливих нервів у СО ротової 

порожнини. Описано чотири підгрупи смакового риніту: ідіопатичний, 

посттравматичний, постхірургічний і смакова ринорея, пов'язана з невропатією 

черепних нервів. Усі ці типи можуть бути одно- або двосторонніми, за 

винятком ідіопатичного, який завжди двосторонній [61; 62]. 

Професійний риніт пов’язаний із такими назальними симптомами як 

закладеність, ринорея, свербіж у носі та чхання, після впливу певних агентів на 

робочому місці. Він розглядається як загальний термін, що включає алергічні, 

неалергічні, викликані подразненням і нейрогенні ендотипи. При алергічному 

професійному риніті вплив певного агенту призводить до опосередкованої IgE 

реакції Th2 імунної системи. Однак деякі збудники алергії провокують IgG-

опосередковані імунні відповіді [63]. Хоча неалергічний професійний риніт не 

характеризується специфічним імунологічним патофізіологічним фоном, він 

включає механізми, що викликають епітеліальні зміни або ушкодження й 

вивільнення нейрокініну, що може відігравати роль у патогенезі [23]. 

Атрофічний риніт розрізняють на первинний і вторинний. Обидві групи 

характеризуються утворенням кірок, непрохідністю, неприємним запахом із 
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рота, гнійними виділеннями, сухістю й носовою кровотечою. Атрофія СО носа 

й залоз основна при первинному атрофічному риніті, який переважно уражає 

людей, що живуть у сухих, теплих кліматичних районах [64]. 

Найпоширенішим видом НАР вважають ідіоматичний, або вазомоторний 

риніт. Цей тип риніту становить приблизно 71% неалергічного риніту, 

поширеність якого – 320 мільйонів людей у всьому світі, без чіткої кореляції з 

частотою коморбідної астми. Ідіопатичний риніт пов’язаний із симптомами, які 

не пов’язані між собою, без чіткої етіології [65]. Основний патофізіологічний 

механізм базується на дефектній нейрогенній активності, оскільки немає 

кореляції з системними алергічними захворюваннями, структурними дефектами 

або чіткими клітинними запальними реакціями [60; 65]. 

Інфекційний риніт. Гострий вірусний риніт – найпоширеніша форма 

інфекції верхніх дихальних шляхів і зазвичай спричинений вірусними, а не 

бактеріальними агентами. Поширеними причинами вірусного риніту вважають 

риновірус, коронавірус, аденовірус, вірус грипу, вірус парагрипу, респіраторно-

синцитіальний вірус і ентеровірус [66-68]. Ці віруси провокують ушкодження 

тісних контактів між епітеліальними клітинами, порушують їхні мембрани, 

проникають у епітеліальні клітини й домінують над метаболічною активністю 

клітини-господаря, використовуючи її для свого розвитку і спричиняючи її 

руйнування і смерть. Зазвичай симптоми інфекційного риніту зникають 

самостійно і немає необхідності в медикаментозній терапії на початковому 

етапі захворювання [69]. 

Аналізуючи різні види ринітів, слід зазначити, що ця хвороба є не тільки 

широко розповсюдженою і має динамічний перебіг, що зумовлює можливості 

зміни клінічного перебігу. Слід зазначити, що різні види ринітів, як алергічних, 

так і неалергічних, потребують різних методів диференціювальної діагностики і 

лікування пацієнтів із цією патологією.  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8303640/#B61-jcm-10-03183
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC8303640/#B62-jcm-10-03183
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1.2. Клінічні ознаки атрофічного риніту 

Атрофічний риніт (АР) – це хронічний стан, що характеризується 

прогресуючою атрофією СО носа і підлеглої кістки. Уражає людей із низьким 

соціально-економічним статусом, які проживають в умовах поганої гігієни. Ця 

хвороба переважно спостерігається в жінок (6:1,5) [9]. Його можна 

класифікувати як первинний або вторинний.  

Первинний АР — це виснажлива хронічна хвороба носа невідомої 

етіології, діагноз якої в основному встановлюють шляхом відкидання інших 

назальних атрофічних станів. Основні фактори етіопатогенезу, описані в 

літературі, такі: спадковість, хронічна бактеріальна інфекція порожнини носа 

видами Klebsiella (особливо K. Ozaenae), а також погані гігієнічні умови. 

Первинний атрофічний риніт трапляється рідко й частіше в пацієнтів із низьким 

соціально-економічним статусом, які мають неправильне харчування і 

можливий дефіцит заліза або живуть в антисанітарних умовах [70]. Із 

поліпшенням гігієни частота первинного атрофічного риніту знижується. 

Заявлена поширеність первинного АР коливається від 0,3% до 1% від популяції 

[4; 5]. 

Вторинний підтип спричинений хірургічним видаленням тканини, що 

виділяє слиз, травмою або гранулематозним захворюванням і характеризується 

фетором, утворенням кірки й закладеністю носа; вторинний атрофічний риніт 

зростає в поширеності частково через збільшення кількості старшого 

населення; стан у цій популяції називають «геріатричним ринітом» [71]. Інша 

важлива причина – збільшення кількості хірургічних втручань на носовій 

раковині, що призводить до симптомів, які виникають через кілька років після 

операції, можуть зберігатися протягом усього життя пацієнта і навіть 

накладаються на геріатричний риніт. Діагноз атрофічного риніту ґрунтується на 

клінічних симптомах і відкиданні аутоімунних гранулематозних захворювань, а 

також інших причин атрофічного риніту, таких як туберкульоз, склерома, 

сифіліс і проказа [72]. 
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Етіологія його спірна. Полігенна спадковість оцінюється в 15-30%, на 

додаток до аутосомно-домінантної (67%) або рецесивної (33%) 6 

пенетрантності [73]. Причетна хронічна бактеріальна інфекція, зокрема 

Klebsiella ozaenae. Також припускають етіологію розвитку з поганою 

пневматизацією гайморових пазух, уродженими просторими носовими 

порожнинами або платиринією. Дефіцит харчування (заліза, жиророзчинних 

вітамінів, білків), дефіцит фосфоліпідів [10], вегетативна дисфункція, 

рефлекторний симпатичний дистрофічний синдром, ендокринний 

(естрогенний) дисбаланс, алергія, імунні розлади, біоплівки також були 

залучені.  

Описано два варіанти атрофічного риніту: тип I (50-80%) 

характеризується облітеруючим ендартеріїтом і періартеріїтом/фіброзом і тип II 

(20-50%) із капілярною вазодилатацією. Ультраструктурні зміни 

характеризуються відсутністю СО, втратою війок і плоскою метаплазією 

респіраторного епітелію. Некротична інфекція й ендартеріїт спричиняють 

деструкцію і некроз, що лежить в основі, з утворенням кірочок, які після 

видалення призводять до носової кровотечі [6]. 

Фізіологічна гіпотеза формування атрофічного риніту передбачає 

порушення вдихуваного повітря внаслідок втрати сенсорних, тактильних і 

теплових рецепторів через зменшення СО носової раковини, що зменшує 

зволоження, фільтрацію й опір носового повітряного потоку. Друга фізична 

гіпотеза передбачає порушення режиму носового потоку з дисбалансом між 

верхньою й нижньою носовими порожнинами, що призводить до зміни 

легеневого газообміну. Носовий опір відіграє роль у відкритті легеневих 

бронхіол і фізіологічній альвеолярній оксигенації. Зниження носового опору 

може сприйматися центральними дихальними центрами як респіраторний 

дистрес і призводить до синдрому гіпервентиляції в 77% випадків цієї хвороби. 

Розлади центральної нервової системи можуть пояснити суб’єктивну 

закладеність носа порушенням еферентних шляхів нервової СО й 

інтраназальної функції трійчастого нерва. Нещодавнє дослідження 
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гістопатологічних характеристик атрофічного риніту виявило значне 

збільшення плоскоклітинної метаплазії, вищий рівень підслизового фіброзу, 

меншу кількість підслизових залоз і нижчий рівень експресії 

терморецепторного транзиторного рецепторного потенційного каналу 

меластатину 8 (TRPM8) [9; 10]. 

Хвороба колосально впливає на соціальне життя хворого. Соціальний 

остракізм став поширеним явищем серед пацієнтів через неприємний запах із 

носа [74]. Атрофічний риніт має різноманітні клінічні прояви. У дослідженні 

Moore et al. усі пацієнти, включені в дослідження, скаржилися на двосторонню 

закладеність носа і щоденне утворення кірок у ньому. Крім того, 48% і 33% 

пацієнтів скаржилися на відчуття тиску на обличчя і періодичні носові 

кровотечі відповідно [75]. Подібні результати спостерігали в іншому 

дослідженні Bist et al. Гнійні виділення були у 86,6% пацієнтів, тоді як лише 

66,6% мали закладеність носа. Інші симптоми включали аносмію, носову 

кровотечу, біль у носі, порушення сну й задишку через аспірацію кірок. У 

невеликого відсотка пацієнтів спостерігалися перфорація носової переділки і 

вторинна сідлоподібна деформація носа [76]. Аносмія виникає в діапазоні 40- 

91% і може бути спричинена запаленням нерва, атрофією СО носа, порушенням 

центрального нюхового шляху або зменшенням надходження повітря через 

кірки, турбінектомію [77-79]. 

Отже, атрофічний риніт визнано гострою проблемою медико-соціального 

характеру, яка потребує подальшого вивчення задля оптимізації різних сфер 

життя таких пацієнтів. 

 

1.3. Можливості використання PRP у менеджменті захворювань різної 

етіології 

Збагачена тромбоцитами плазма (PRP) — це аутологічний препарат, 

багатий на тромбоцити, фібриноген, фібрин, хемокіни й лейкоцити, який має 

багатообіцяючі результати як допоміжний хірургічний або регенеративний 

лікарський препарат при низці ортопедичних, пародонтичних, ревматологічних 
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і дерматологічних хвороб, а особливо при таких хронічних дерматологічних 

хворобах як алопеція, мелазма й вітиліго тощо [28; 80-83]. 

Для розуміння механізму дії PRP розглянемо процеси активації та 

секреції тромбоцитів. Після ушкодження судини циркулюючі тромбоцити 

піддаються впливу судинної стінки й розчинних агоністів, які індукують 

активацію тромбоцитів, що призводить до утворення тромбів. Тромбоцити 

містять кілька типів секреторних включень, таких як щільні гранули, α-гранули 

й лізосоми [29; 30]. Серед них α-гранули найбільш поширені, із приблизно 50-

80 гранулами на тромбоцит, розміром від 200 до 500 нм; α-гранули містять 

мембранозв'язані й розчинні білки. Мембранозв'язані білки містять інтегрини, 

рецептори сімейства імуноглобулінів і багаті на лейцин повторювані рецептори 

[31]. Після активації тромбоцитів пов’язані з мембраною білки експресуються 

на поверхні тромбоцитів, тоді як розчинні білки вивільняються в позаклітинний 

компартмент. Важливо, що α-гранули містять невеликі везикули, які 

називаються екзосомами [84; 85], що також можуть вивільнятися після 

активації тромбоцитів. Певні дослідження показали, що понад 300 розчинних 

білків вивільняються з активованих α-гранул [86]. Ці біоактивні білки, що 

вивільняються з α-гранул, відіграють різноманітну роль у гемостазі, запаленні, 

антимікробному захисті, ангіогенезі й загоєнні ран [87]. 

Тромбоцити містять 3-8 щільних гранул із високою концентрацією 

катіонів (Ca 2+ , Mg 2+ , K + ), фосфатів, біоактивних амінів (серотонін, 

гістамін) і нуклеотидів (АДФ, АТФ, цАМФ та ін.) [87]. На тромбоцит припадає 

лише одна-три лізосоми, які містять ферменти, що беруть участь у розщепленні 

білків, вуглеводів і ліпідів.   

Згусток крові людини містить лише 5% тромбоцитів, тоді як згусток PRP 

– близько 95%; отже, концентрація тромбоцитів може зрости до 740% у згустку 

PRP [88; 89]. 

Загалом відомо два методи приготування PRP. Метод плазмового шару. 

Використовують дві фази центрифугування: у першій фазі еритроцити 

відокремлюються, а потім відбувається друга фаза, на якій концентруються 
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тромбоцити. PRP створюється з гранул у нижній третині шару плазми. Метод 

Баффі. У цьому методі цільну кров центрифугують на високій швидкості з 

подальшим збором лейкоцитів. Утворена оболонка містить високу 

концентрацію лейкоцитів [90]. 

Щодо пристроїв, які використовуються, застосовують два різні методи 

отримання крові для препаратів PRP. У відкритій техніці інструменти, пробірки 

для збору й піпетки піддаються впливу середовища робочої зони. Навпаки, 

закрита технологія використовує різні комерційні пристрої для отримання і 

приготування продукту без впливу навколишнього середовища. Через 

проблеми зі стерильністю, мінливістю й контролем якості закритому методу 

зазвичай віддається перевага над відкритим [91]. Загальний термін «збагачена 

тромбоцитами плазма» можна розділити на 4 підтипи PRP на основі вмісту 

лейкоцитів і фібрину, хоча основним підтипом, який описано в 

дерматологічних дослідженнях, є чистий PRP (P-PRP) [92-94]. 

Лейкоцитарно-тромбоцитарний PRP (L-PRP) характеризується вищою 

концентрацією лейкоцитів, ніж у цільній крові. L-PRP широко вивчався в 

щелепно-лицевій хірургії, пародонтології та ортопедії, але не вивчався при 

дерматологічних хворобах [95]. 

PRP із низьким умістом лейкоцитів або чистий PRP (P-PRP) є 

розширенням класичного переливання тромбоцитів і вперше був отриманий за 

допомогою плазмаферезу з клітинним сепаратором, прикріпленим до пацієнта. 

P-PRP становить собою концентрат тромбоцитів у фібриновій матриці й 

уперше був розроблений для щелепно-лицевої хірургії, а також 

використовується в естетичній дерматології та за різних ортопедичних хвороб 

[96]. 

Чистий збагачений тромбоцитами фібрин (P-PRF) становить собою 

концентрат тромбоцитів у фібриновій матриці й використовується в ротовій і 

щелепно-лицевій хірургії та при травматичних ушкодженнях.  

Збагачений лейкоцитами і тромбоцитами фібрин (L-PRF) містить 

фібринову матрицю, яка з часом перебудовується з постійною активацією 
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тромбоцитів і використовується в пародонтичних процедурах, розривах 

ротаторної манжети й загоєнні ран. 

Mishra A. запропонував розділити препарати PRP на вісім категорій на 

основі кількості лейкоцитів, їх активації або відсутності та концентрації 

тромбоцитів [97]. Тип 1: збільшення кількості лейкоцитів без активації; Тип 2: 

збільшення кількості лейкоцитів з активацією; Тип 3: мінімальна кількість або 

відсутність лейкоцитів без активації; Тип 4: мінімум лейкоцитів або їх 

відсутність з активацією. Підтип А містить підвищену концентрацію 

тромбоцитів у п’ять разів або вище базового рівня. Підтип B містить підвищену 

концентрацію тромбоцитів менш ніж у п’ять разів порівняно з вихідним рівнем. 

Ця класифікація проста і найкраще відображає характеристики PRP. З огляду на 

те, що PRP змінюється за вмістом і ефективністю залежно від методу 

очищення, важливо враховувати, який препарат PRP використовується в 

кожному дослідженні [98]. 

Концентрації трансформуючого фактору росту бета-1 (TGF-β1) і фактору 

росту ендотелію судин (VEGF) значно відрізняються від системи до системи. 

Повідомлялося про підвищення концентрації тромбоцитів від менше ніж у 2 

рази до 8,5-кратного збільшення порівняно з початковим рівнем; однак звіти 

свідчать про те, що бажано збільшення в 3-5 разів [99; 100]. Окрім тромбоцитів, 

фібрину й лейкоцитів, PRP також містить компоненти альфа-гранул, які 

включають тромбоцитарний фактор росту (PDGF), васкулярний ендотеліальний 

фактор росту (VEGF), епітеліальний фактор росту, трансформуючий фактор 

росту бета (TGF- β), інсуліноподібний фактор росту (IGF), серотонін, дофамін, 

гістамін, аденозин і кальцій. Фактори росту пропонують різноманітні функції, 

включаючи сприяння мітогенезу й диференціювання стовбурових клітин, 

фібробластів, кератиноцитів та ендотеліальних клітин. Вони індукують 

клітинну проліферацію, хемотаксис і ангіогенез, таким чином сприяючи 

клітинній диференціації, проліферації та регенерації [101; 102]. 

Активація PRP стосується двох основних процесів: дегрануляції та 

вивільнення факторів росту з тромбоцитів. Цей процес перетворює рідку 
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плазму на твердий згусток або мембрану [103]. Методи екзогенної активації 

PRP використовувалися для in vivo і клінічних досліджень. PRP зазвичай 

активується додаванням хлориду кальцію і/або тромбіну, заморожуванням і 

відтаванням чи впливом колагену [104]. У систематичному огляді та мета-

аналізі повідомлялося, що активований PRP ефективніший для полегшення 

болю й покращення функціональності в пацієнтів із ОА колінного суглоба 

порівняно з неактивованим PRP [105]. Крім того, Gentile повідомив, що 

неактивований PRP був кориснішим для росту волосся, ніж активований PRP. 

Коли PRP уводять у м’які тканини, активація перед уведенням не завжди 

потрібна, оскільки природний колаген типу I діє як активатор [106]. 

Терапевтичний механізм дії PRP відбувається через компоненти, які 

містять PDGF, VEGF, TGF-β1, TGF-β2, IGF, фібробласти, фібрин і лейкоцити. 

PRP часто використовується через його імуномодулюючі або супресивні 

властивості, які можуть бути корисними при таких станах як осередкова 

алопеція й вітиліго, за яких запалення відіграє важливу роль у патогенезі 

захворювання. PRP має протизапальні, ангіогенні й регенеративні властивості, 

які можуть бути корисними проти широкого спектра хвороб, зокрема вітиліго, 

мелазми [107]. Як хірургічний допоміжний засіб або допоміжний засіб при 

загоєнні ран препарати PRP посилюють процес утворення фібринової пробки. 

У мелазмі TGF-β1 має інгібуючу дію на тирозиназу – фермент, який обмежує 

швидкість у меланогенезі, що є доповненням до ранозагоювальних і 

ангіогенних ефектів інших факторів росту. Вважають, що протизапальний 

ефект при псоріазі пояснюється інгібуванням NF-κβ фактора росту 

тромбоцитів. При андрогенній алопеції активація шляху MAPK/ERK викликає 

проліферацію і диференціювання фолікулів. Часто PRP працює за допомогою 

комбінації цих механізмів [108]. 

Додаткова проблема з оцінкою досліджень PRP полягає в тому, що часто 

PRP застосовують у поєднанні з іншими методами лікування (ексимерний 

лазер, CO2-лазер і NB-UVB, використання транексамової кислоти, мікронідлінг 

тощо), що робить ці дослідження надзвичайно складними для порівняння. Слід 
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зазначити, що при дослідженні використання PRP вкрай рідко мали місце 

побічні ефекти: біль у місці ін’єкції або еритема, гематоми; при 

внутрішньосуглобовому введенні спостерігався легкий синовіїт, який 

спонтанно зникав [15]. 

Хоча ефективність PRP часто була непереконливою, а серйозні побічні 

ефекти трапляються ще рідше. Побічні ефекти, якщо вони наявні, залежать від 

механізму застосування PRP, хоча внутрішньосухожильна або інтракапсулярна 

ін’єкція в ортопедичних умовах асоціюється із синцями [109]. За наявності 

симптомів, пов’язаних з ін’єкціями PRP, вони швидко зникали і не 

повторювались. Внутрішньосуглобове введення PRP показало, що в 75% 

пацієнтів у групі PRP через тиждень вимагало його повторного застосування  

[110]. 

PRP можна вважати потенційно ефективною і безпечною альтернативою 

для дерматологічних хвороб, які важко піддаються лікуванню, таких як 

алопеція, проте мінливі результати й недоступність обмежують його 

використання [16]. 

Отже, використання PRP у лікуванні різноманітних хвороб є актуальним і 

поширеним, показує позитивні результати й мінімальні побічні ефекти, що 

зумовлює можливості його застосування в комплексному лікуванні атрофічних 

ринітів. 

 

1.4. Терапевтичні ефекти кверцетину, можливості застосування  

Кверцетин (3,3′,4′,5,7-пентагідроксифлавон; QCN) – це 

полігідроксифлавоноїд, який зазвичай міститься у фруктах і овочах (наприклад, 

яблука, ягоди, цибуля, насіння, горіхи, квіти, кора, капуста, чай і листя)  і має 

антипроліферативну й протизапальну дію [33]. 

У хімічній структурі кверцетину наявні катехолові й гідроксильні групи, 

які забезпечують активний водень для інактивації надлишку вільних радикалів. 

Ця властивість наділяє кверцетин потужною антиоксидантною здатністю [402]. 

Кверцетин, як сильний поглинач АФК, продемонстрував потужну захисну дію 
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на клітини. Він може суттєво знизити цитотоксичність опосередкованого 

кератиноцитами УФ-опромінення, зменшити внутрішньоклітинне утворення 

АФК і пригнічувати опосередковане АФК ушкодження клітинної мембрани й 

мітохондрій [34; 35]. Установлено, що кверцетин скасовує індуковану 

ізопротеренолом гіпертрофію міокарда і збільшує H2O2 у мишей, що 

супроводжувалося покращенням мітохондріальної активності та сприянням 

клітинному окисно-відновному гомеостазу [36; 37; 111]. Кверцетин може 

зменшити окисне ушкодження, спричинене надмірним умістом заліза, шляхом 

хелатування із залізом [112]. Крім того, він може пригнічувати окисне 

ушкодження, викликане ліпопротеїнами низької щільності, і покращувати 

перебіг атеросклерозу [113]. Протизапальний ефект кверцетину зумовлений 

його інгібуванням факторів запалення й сигнальних шляхів запалення. Цікаво, 

що кверцетин пригнічує експресію IL-6 і IL10 у клітинах RAW 264.1 [114]. 

Кілька досліджень повідомляють про потужну протизапальну дію кверцетину 

через його модуляцію сигнальних шляхів запалення. Наприклад, кверцетин 

полегшує розвиток простатиту шляхом інгібування сигнальних шляхів 

ядерного фактора NF-kB і мітоген-активованої протеїнкінази на тваринній 

моделі [115]. Крім того, дієтичний кверцетин збільшив експресію сигнального 

шляху AMPKα1/SIRT1 і змінив частку макрофагів для послаблення 

опосередкованого макрофагами запалення [116]. У нещодавньому дослідженні 

кверцетин пригнічував опосередкований ліпополісахаридом нефрит завдяки 

регулюванню шляху SIRT1/NF-KB [117; 118]. 

QCN має терапевтичний потенціал при перешкоджанні гліколізу, 

остеопорозі, синтезі макромолекул, серцево-судинних хворобах, легеневих 

розладах, запобіганні старінню, різних видах раку й загоєнні ран. Застосування 

QCN для загоєння ран важливе через його здатність поглинати вільні радикали і 

зменшувати запалення. Крім того, він посилює вироблення колагену й захищає 

тканини від окисного ушкодження [119]. Він також може пригнічувати 

виділення й вивільнення гістаміну та експресію прозапальних цитокінів у 

опасистих клітинах, таким чином перешкоджаючи набряку шкіри [120]. 
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Нещодавно дослідження виявили, що QCN покращує пропорцію 

антиоксидантів у ранах діабетичних щурів і активізує фазу проліферації, що 

сприяє швидкому загоєнню ран порівняно з контрольною групою [121]. Крім 

того, в іншому дослідженні Ahmed et al. показали, що QCN має гіпоглікемічний 

і гіполіпідемічний потенціал у щурів, індукованих діабетом. Це дослідження 

також показало значне поліпшення загоєння ран у діабетичних щурів із 

застосуванням кверцетину [122; 123]. 

Хоча ліпофільні молекули можуть проникати шляхом швидкого 

руйнування шару рогового шару (SC), погана розчинність QCN у воді 

ускладнює проникнення крізь шкіру людини. Однак різні фізичні й хімічні 

характеристики, такі як молекулярний розмір, лікарська форма і розчинність у 

воді, відіграють вирішальну роль у визначенні поглинання і проникнення 

препарату крізь шкірний бар’єр [124]. Антиоксидантні властивості QCN 

зумовлюють ефективне поглинання вільних радикалів, які пов’язані з 

розвитком запалення, і покращують стан захворювання. Однак ефективність 

QCN для місцевих антиоксидантів обмежена його мінімальною проникністю 

для шкіри на додаток до відкладення на шкірі. 

Крім того, ефект QCN значно обмежений через погану гідрофільність. 

Різні дослідники намагалися покращити розчинність QCN за допомогою 

додавання етанолу. Загалом, вища концентрація етанолу не рекомендована для 

місцевого застосування через подразнення шкіри. Отже, для ефективної 

доставки QCN необхідний відповідний носій [125], і перед підтвердженням 

помірного вивільнення й оптимальної активності QCN було запропоновано 

включення QCN у колагенову матрицю. 

QCN продемонстрував кілька дій у молекулярних і тваринних моделях, 

варіюючи від збереження клітин від ультрафіолетового опромінення до 

сприяння відновлювальній дії при загоєнні ран [126]. QCN також може мати 

активність проти старіння завдяки своїм протизапальним властивостям. Як 

інгібітор перекисного окислення ліпідів, QCN захищає шкіру від зневоднення. 

Завдяки стійкості до дії MMP, QCN може перешкоджати руйнуванню колагену 
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шкіри під час запального зворотного зв’язку у відповідь на зовнішні фактори 

старіння [127]. Широкий спектр біологічних дій, пов’язаних із QCN, 

включаючи відкладення колагену, антиоксидантну і протизапальну активність, 

ангіогенез і збільшення фібробластів, вважається корисним для лікування ран. 

Місцеве застосування QCN у концентрації 0,3% значно прискорює закриття 

рани, збільшує регенерацію епітеліального шару і послаблює окислювальний 

стрес [33; 38]. Крім того, він сприяє захисту кератиноцитів від екзогенних 

окислювачів, поглинанню вільних радикалів, пригнічує виснаження ендогенних 

антиоксидантів і після впливу ультрафіолету перешкоджає перекисному 

окисленню ліпідів. Цей препарат потужніший, ніж інші флавоноїди, у 

перешкоджанні активності NF-kB і випромінюванню різних прозапальних 

цитокінів [39]. У контексті загоєння ран NF-kB посилює запальну відповідь, 

сприяючи експресії різних прозапальних цитокінів (TNF-α, IL-β) і хемокінів. Ці 

молекули ініціюють процес відновлення тканин шляхом рекрутування імунних 

клітин у місці ушкодження. Крім того, він також відіграє вирішальну роль у 

диференціації та проліферації клітин під час проліферативної стадії загоєння 

ран. Повідомлялося, що він сприяє міграції фібробластів і розвитку й 

утворенню нових кровоносних судин, які дуже важливі для регенерації тканин 

[128; 129]. Крім того, доставка цієї сполуки також сприяє регуляції 

концентрацій VEGF, TGF-β1, IL-10, α-SMA, CD31, GAP-43 і PCNA. Було також 

показано повільну модуляцію TNF-α, яка виявила передбачувану здатність 

QCN загоювати травми [130]. 

Антиоксидантний і вільний радикальний потенціал QCN і його ефективна 

протизапальна активність, навіть низькими дозами, підкреслюють потенційне 

використання цього флавоноїду для лікування ран. Із загоєнням ран пов’язаний 

складний фізіологічний механізм балансування. Застосування QCN під час 

загоєння ран корисне для придушення неконтрольованого запалення. Запалення 

гальмує процес регенерації шкіри і може трансформувати стан рани з гострого 

в хронічний. Для загоєння ран застосовували різні традиційні підходи QCN. 

Традиційні місцеві препарати, такі як гелі, мазі, емульсії та креми, є основними 
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стратегіями для виготовлення QCN. Крім того, ранові пов’язки і трансплантати 

шкіри використовували для лікування ран [131; 132]. У дослідженні 

ранозагоювальної  ефективності QCN при пролежнях через місцеве 

застосування встановлено, що QCN прискорює закриття рани. Крім того, в 

моделі ушкодження ішемія-реперфузія (I/R) терапія QCN помітно прискорила 

закриття рани і знизила фільтрацію імунних клітин і синтез прозапальних 

цитокінів [40]. 

Отже, позитивні терапевтичні ефекти кверцетину визнано вагомими, що 

може обумовити його використання в комплексному лікуванні пацієнтів із 

атрофічним ринітом. 

 

1.5. Терапевтичні та хірургічні аспекти лікування атрофічного риніту 

Лікування атрофічного риніту має чотири основні підходи: зменшення 

носової порожнини різними речовинами й імплантатами; сприяння регенерації 

нормальної СО за допомогою класичної операції або модифікованої операції 

Юнга; змащування СО носа або покращення васкуляризації носової 

порожнини. При вивченні літератури виявлено спроби застосувати інші 

підходи до лікування, зокрема зрошення і промивання носа, глюкозо-

гліцеринові назальні краплі, рідкий парафін, естрадіол у арахісовій олії, 

антибіотикотерапія, уведення заліза, цинку, білка, вітамінних добавок, 

судинорозширювальні засоби, протези, вакцини, екстракт плаценти або 

ацетилхолін із пілокарпіном чи без нього. Однак ці методи мають різну 

ефективність [70]. У клініці промивання носа назальним спреєм стало 

найпоширенішим методом лікування симптомів атрофічного риніту, оскільки 

він зволожує слизову оболонку носа і запобігає утворенню кірок [133-135]. 

Було виявлено, що лужне спринцювання носа лише забезпечило суб’єктивне 

покращення на рівні 2,8/10 після 12 тижнів лікування [136]. 

Із перерахованих вище методів модифікована процедура Янга виявилася 

ефективним і тривалим лікуванням атрофічного риніту. Однак ротове дихання, 

яке виникає внаслідок цього, може викликати значний дискомфорт у пацієнта 
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[135]. Було показано, що лубриканти й добавки мають лише обмежений і 

короткочасний ефект. Тому було досліджено альтернативні методи сприяння 

регенерації СО носа або васкуляризації [137]. 

Деякі автори рекомендували застосування місцевого гентаміцину й 

системного (внутрішньовенного) аміноглікозиду (тобраміцину) протягом двох 

тижнів для лікування пацієнтів, інфікованих клебсієлою. Сприятливі 

результати також були досягнуті в пацієнтів, які отримували рифампіцин (600 

мг один раз за добу протягом 12 тижнів). Ципрофлоксацин (500-750 мг двічі за 

день протягом 1-3 місяців) також був ефективним для полегшення симптомів 

утворення кірок і нюхових змін у пацієнтів, інфікованих K. Ozaenae [138-140]. 

Жодне з досліджень не встановило ідеального протоколу лікування цієї 

хвороби. Різні відповіді на різні схеми лікування зумовлені її багатофакторною 

природою [141]. 

Хірургічні процедури складаються з багатьох аспектів. По-перше, велике 

значення має пошук найбільш придатного матеріалу для імплантації. Ідеальний 

матеріал, який використовується для відновлення об’єму носової порожнини, 

має добре переноситися і мати низький ризик відторгнення, екструзії та 

інфекції [142]. Численні різні наповнювачі й імплантати, що не 

розсмоктуються, раніше використовували в обох цих утворах: аутологічний 

реберний/переділковий/конхальний хрящ, ацелюлярний трансплантат дерми, 

пластипорові пластини і ß-трикальцій фосфат, тефлонові імплантати. Хрящовий 

трансплантат має перевагу в тому, що він є аутологічним матеріалом із 

відмінною толерантністю й інтеграцією, але передбачає нову травму СО 

шляхом видалення септального хряща і збільшує захворюваність на місці 

донора при реберних чи конхальних трансплантатах. Хрящові імплантати 

також мають тенденцію з часом розсмоктуватися. Безклітинний трансплантат 

дерми демонструє довготривале відновлення об’єму, його легко 

використовувати завдяки легкому формуванню, але має місце незручність 

початкової усадки, яку слід очікувати під час процедури. Було описано випадки 

незначного впливу протягом перших двох тижнів після імплантації зі 
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спонтанним загоєнням. Імплантація пластипорових пластинок із мікропорами 

дає добрі результати і може проводитися під місцевою анестезією, але 

описаний випадок пізнього відторгнення через 18 місяців після операції. Усі ці 

методи використовують клапоті СО з ризиком некрозу клапотя і передбачають 

нові травми СО [143]. Щоб уникнути цього, було також описано використання 

розсмоктувальних наповнювачів: ін’єкції гліцеринового гелю, гіалуронової 

кислоти і гідроксиапатиту, які показали добрі результати щодо симптомів без 

подальших ускладнень у малих серіях. Резорбційні наповнювачі можуть бути 

цікавими в першій лінії лікування для пацієнтів, які спочатку не бажають 

хірургічного лікування, але вони забезпечують лише тимчасове збільшення 

об’єму, а їхні переваги починають зменшуватися через 3 місяці. Техніка 

введення наповнювача також обмежена максимальним об’ємом, який можна 

ввести в кожне місце, ризиком розриву СО, витоку наповнювача й відходів, 

залежно від характеристик СО. GlassBONE™ – добре відома синтетична 

біоактивна кераміка, що складається з природних елементів, подібних до 

складу кісткової тканини. У формі скляних гранул стимулює остеогенез і 

регенерацію кісток. Біологічну сумісність і добру переносимість кераміки, 

імплантованої під слизову оболонку носових пазух, було раніше показано в 

доклінічних і клінічних дослідженнях. Біоактивне скло також широко 

використовується для облітерації соскоподібного відростка в хірургії 

хронічного отиту з дуже доброю переносимістю шкіри і внутрішнього вуха 

[144]. 

У наведених дослідженнях імплантат за допомогою назального 

ендоскопічного доступу встановлювали в переділку, дно чи бічну стінку носа, 

що було можливим лише за наявності залишкової носової раковини. Розрізи СО 

і клаптів переділки в пацієнтів із атрофічним ринітом можуть бути складними, 

якщо пацієнти раніше перенесли септопластику або ендоскопічну операцію на 

носі [145; 146]. Недоліком трансмукозного підходу вважають створення нової 

травми СО носа, а отже, посилення запальних явищ. Ексклюзивні ендоназальні 

доступи також можуть спричинити утворення кірки, некроз клаптя, екструзію 
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імплантата, інфекцію, синехію, закупорку слізної системи, післяопераційний 

набряк, розрив рани й оголення імплантата. Аби уникнути цього, було описано 

альтернативний підхід медіалізації міжсиноназальної стінки, однак із ризиком 

обструкції носослізної протоки й післяопераційної епіфори. Описано 

вестибулярно-сублабіальний доступ для зменшення розміру носових порожнин 

при атрофічному риніті [147]. Бертран та ін. використовували лабіальний 

вестибюльний підхід для встановлення триозитного імплантата з фібриновим 

клеєм у дев’яти пацієнтів, без випадків відторгнення [148]. Bastier та ін. 

імплантували керамічні імплантати з бета-трикальційфосфату під слизово-

окісну площину бічної стінки носа 14 пацієнтам, із доброю переносимістю й 

довгостроковими результатами і лише в одному випадку експозиції імплантата 

[149]. Має місце вестибулярна підслизово-окісна біокерамічна імплантація 

GlassBONE™. Перевага цього підходу – уникнення розрізу СО носа, що знижує 

вищезазначені ризики. Доступ є виключно вестибулярним і має перевагу в 

тому, що він можливий, коли більше не залишилося залишків раковини. З 

огляду на його представлення у формі скляних гранул, GlassBONE™ дозволяє 

добре моделювати новостворений об’єм СО, а для фіксації імплантата не 

потрібно накладати шви [150-151]. 

Отже, установлено, що методи лікування пацієнтів із атрофічним ринітом 

мають суттєві особливості й певні позитивні та негативні аспекти, подекуди 

спричиняючи додаткову травматизацію. Слід зазначити, що результативність 

лікування залежить від багатофакторності атрофічного риніту, що зумовлює 

необхідність пошуку новітніх методів комплексного лікування таких пацієнтів.  
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РОЗДІЛ 2. МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

2.1. Загальна характеристика обстежуваних груп пацієнтів 

У даній роботі представлено ретроспективне вивчення з подальшим 

аналізом 156 амбулаторних карт пацієнтів, які звернулися в ЛОР-кабінет у 

період із січня 2017 по січень 2020 із ознаками ХАР. Дані анамнезу, скарги, 

результати об’єктивного обстеження й лабораторні дані було згруповано і 

систематизовано. Отримані дані дали можливість визначити найбільш 

характерні, патогномонічні щодо даного захворювання, суб’єктивні й 

об’єктивні клінічні складові в пацієнтів з атрофічною формою риніту. 

Звертали увагу на питання диференціювальної діагностики з іншими 

формами ринітів і риносинуситів, які мають подібну клінічну симптоматику, 

що супроводжується утрудненням носового дихання, наявністю слизових 

виділень, кірочок у переддвер’ї носа і виникненням епізодичних носових 

кровотеч.  

Отримані дані дали змогу встановити особливості клінічного перебігу 

захворювання, частоту виникнення рецидивів, лягли в основу розробки нової 

тактики лікування пацієнтів із хронічним атрофічним ринітом (ХАР). 

В ході ретроспективного дослідження при вивчення амбулаторних карт 

пацієнтів з АР, ми враховували особливості ведення медичної документації 

лікарями поліклінічного відділення різних медичних закладів. В разі, коли дані 

анамнезу або скарг пацієнта, представлені в амбулаторній карті, не давали 

змоги дати чітке уявлення про характер клінічного перебігу захворювання, із 

пацієнтом налагоджували телефонний контакт. Це давало можливість уточнити 

клінічні складові анамнезу та скарг, зібрати відсутні дані, з’ясувати, чи не 

виникало у хворого після проведеного курсу лікування рецидивів, чи не було 

звернень з приводу АР до інших лікувальних закладів. 

Зважаючи на забезпеченість ЛОР-кабінетів відеоендоскопічним 

обладнанням з фотодокументуванням зони клінічного спостереження, 

проводилась візуалізація locus morbi, їх порівняння в динаміці на всіх етапах 

спостереження. 
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Представлені в дисертаційній роботі матеріали отримано під час  

рандомізованого порівняльного дослідження й лікування 98 пацієнтів із ХАР у 

період із червня 2020 по червень 2023 року на базі ЛОР-поліклініки 

"Полтавської обласної клінічної лікарні  ім. М.В. Скліфосовського Полтавської 

обласної ради" і приватної клініки Безега і Ко. Пацієнти перебували під 

динамічним наглядом протягом 2 місяців, що дозволило оцінити ефективність 

проведеного лікування в ранній і віддалений періоди клінічного дослідження. 

Слід зазначити, що окремі пацієнти з ХАР ринітом (у дослідженні їх було 

26 – 26,53%) спостерігались як при проведенні ретроспективного дослідження, 

так і в подальшому клініко-лабораторному дослідженні. Усі вони 

рандомізовано входили до усіх груп дослідження. 

Для проведення всіх етапів даного клініко-лабораторного дослідження 

необхідності в застосуванні умов стаціонару не було: увесь лікувально-

діагностичний цикл було виконано в амбулаторних умовах. На всіх етапах 

дослідження жодних хірургічних та інвазивних діагностичних і лікувальних 

методик у всіх досліджуваних групах не застосовували. 

Питання застосування в даному клініко-лабораторному дослідженні 

діагностичних і лікувальних технологій проведено відповідно до Уніфікованого 

клінічного протоколу (УКП) надання медичної допомоги і за узгодженням 

локальної комісії з біоетики.  

Дизайн дослідження представлено в табл. 2.1. За необхідності пацієнти 

отримували консультації суміжних спеціалістів, однак вагомої супутньої 

патології, яка б могла суттєво вплинути на результати дослідження або на стан 

здоров’я пацієнта, нами виявлено не було. Так, на етапі первинного скринінгу 

критеріями виключення пацієнта з дослідження була наявність супутніх 

хвороб: цукровий діабет, захворювання гепатобіліарної системи, а також 

наявність будь-яких хронічних хвороб, не пов’язаних із ринологічною 

патологією, в стадії загострення. 
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Таблиця 2.1   

Дизайн дослідження 

КРИТЕРІЙ ОСОБЛИВОСТІ  ДОСЛІДЖУВАНИХ 

Критерії 

включення 

пацієнта у 

дослідження 

1. Чоловіки та жінки у віці від 18 років. 

2. Наявність у пацієнта даних за атрофічний риніт. 

3. Бажання пацієнта приймати участь у дослідженні та 

виконувати рекомендації згідно дизайну дослідження. 

Критерії 

виключення 

пацієнта з 

дослідження 

1. Пацієнти з поліпозним синуситом  ІІ та ІІІ ступеню. 

2. Пацієнти з гострим бактеріальним риносинуситом. 

3. Пацієнти з хронічним бактеріальним синуситом в 

стадії загострення 

4. Пацієнти з ознаками специфічного атрофічного 

риніту (озена). 

5. Наявність супутніх захворювань в стадії 

загострення. 

Відмова від подальшого проходження дослідження на 

будь-якому з його етапів 

Критерії не 

включення 

пацієнта у 

дослідження 

1. Вік до 18 років.  

2. Вагітність та годування груддю. 

 

 

 

 

 

 

Залежно від обсягу надання допомоги всіх пацієнтів з АР було поділено 

на клінічні групи (табл.2.2).  
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Таблиця 2.2  

Групи дослідження 

Група 

дослідження 
ОСОБЛИВОСТІ ЛІКУВАЛЬНОЇ ТАКТИКИ 

Контрольна  

(N=20) 

Практично здорові особи без ознак АР і без 

ринологічних скарг 

1 (порівняння) 

(N=29) 

Пацієнти, яким проводилося лікування АР згідно  з 

Уніфікованим клінічним протоколом (УКП) 

надання медичної допомоги 

2 (N=19) Пацієнти, яким у складі лікування ХАР, крім 

застосування терапії за УКП, проводились ін’єкції 

збагаченої тромбоцитами аутоплазми (ЗТА)  у 

тканини носа й аплікації ЗТА в ділянки зони 

атрофії 

3 (N=26) Пацієнти, яким у складі лікування АР, крім 

застосування терапії за УКП, проводилося 

пероральне застосування кверцетину – 3 рази за 

день по 40 мг (1 табл.) протягом 4 тижнів  

4 (N=24) Пацієнти, яким у складі лікування АР, крім 

застосування терапії за УКП, проводились ін’єкції 

ЗТА в тканини носа й аплікації ЗТА ділянки зони 

атрофії в комбінації з пероральним застосуванням 

кверцетину – 3 рази за день по 40 мг (1 табл.) 

протягом 4 тижнів  

 

 Для проведення порівняльного аналізу окремих фізіологічних 

функцій порожнини носа і далі – для визначення ефективності 

запропонованих методів лікування нами було створено групу контролю. 

До неї ввійшли 20 практично здорових добровольців із числа студентів і 

лікарів-інтернів, які не мали ринологічних скарг. Особам цієї групи 



54 
 

Група контролю (n = 20)  

хірургічні втручання в порожнині носа, такі як септопластика або FESS, 

попередньо не проводились. Виконані в процесі скринінгу ендоскопічні 

обстеження відкинули наявність клінічно значущих порушень 

внутрішньоносових структур. 

Розподіл пацієнтів за групами дослідження схематично представлено на    

рис.2.1. 

 

  Рис. 2.1.  Розподіл пацієнтів за групами дослідження 

 

Розподіл досліджуваних усіх клінічних груп за віком і статтю 

представлено в табл. 2.2. 

 

Розподіл пацієнтів з АР проводився за рандомізованим принципом, тому 

загалом кількість осіб чоловічої та жіночої статі, що ввійшли до груп 

дослідження, була практично однаковою: 51,6% і 48,31% відповідно (Рис.2.2). 

 
Пацієнти з АР (n =98) 

1 група  

(n=29) 

2 група   

(n=19) 

3 група   

(n=26) 

4 група  

(n=24) 
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Рис. 2.2.  Розподіл пацієнтів досліджуваних груп  за статтю 

Але в різних вікових групах була певна розбіжність у статевому 

розподілі. Так, у віковій групі 26-35 років переважали особи чоловічої статі, а у 

віковій групі  55 років і більше  переважали жінки (Рис. 2.2).  

Терміни проведення різних видів дослідження в пацієнтів усіх груп 

представлено в табл. 2.3. 

Таблиця 2.3   

Терміни проведення клінічних і біохімічних досліджень 

№ 

з/п Вид дослідження 

Терміни проведення дослідження від початку 

лікування 

1 доба 18 доба 28 доба 60 доба 

1 
Збір скарг ● ● ● ● 

2 Ендоскопія 

порожнини носа 
● ● ● ● 

3 Ринопневмометрія ● ● ● ● 

4 Дослідження 

МЦК 
● ● ● ● 

5 Біохімічне 

дослідження 
●  ●  

0,00

10,00

20,00

30,00

40,00

50,00

60,00

чоловіки жінки

51,69 48,31
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 У зазначені терміни дослідження (Табл.2.3) у пацієнтів усіх 

досліджуваних груп, крім об’єктивних досліджуваних методик, проводився 

збір суб’єктивної складової захворювання – скарг (Табл.2.4). Дані про основні 

скарги пацієнтів вносили до медичної документації, далі паралельно з 

об’єктивною інформацією використовували для відображення динаміки 

лікувального процесу. 

   

           Таблиця 2.4  

Основні скарги пацієнтів з АР 

№ з/п В и д  с к а р г и   

1 Утруднення носового дихання 

2 Сухість у порожнині носа 

3 Дискомфортні явища в ділянці переддвер’я носа 

4 Епізодичні носові кровотечі 

5 Погіршення нюху (гіпосмія або аносмія) 

6 Головний біль 

 

 Пацієнтів із ХАР усіх клінічних груп дослідження лікували за 

уніфікованим клінічним протоколом протягом двох тижнів. Це лікування 

включало елімінаційну терапію: застосування ізотонічного розчину натрію 

хлориду 3 рази за день. Змащували зони ураження СО переддвер’я й 

порожнини носа кунжутною олією (2 рази за день) і препаратом на основі 

депантенолу, вітаміну Е ацетат, вітаміну А пальмітат, біотин, олія рицинова 

гідрогенізована, поперечно зшита гіалуронова кислота. 

 Пацієнтам 2 і 4 клінічних груп протягом 28 днів застосовували введення 

підслизово й аплікаційно – на зони ураження  PRP плазму в терміни 

дослідження: 1 день, 8 день, 15 і 21 дні дослідження. У досліджуваних 3 і 4 

груп, пацієнти  яких застосовували в комплексному лікуванні препарат 

кверцетин щоденно з першого по 28 день клінічного спостереження.  
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 Таблиця 2.5 

Етапи проведення дослідження 

День 

дослідж. 

Досліджувана група 

К 1 2 3 4 

1 Клініко-

лабораторне 

дослідження 

Клініко-

лабораторне 

дослідження  

Клініко-

лабораторне 

дослідження  

Клініко-

лабораторне 

дослідження  

Клініко-

лабораторне 

дослідження  

старт лік. за 

УКП 

старт лік. за 

УКП + PRP 

старт лік. за 

УКП 

+ кверцетин 

старт лік. за 

УКП, + PRP  + 

кверцетин 

18  Клінічне 

дослідження  

Клінічне 

дослідження 

Клінічне 

дослідження 

Клінічне 

дослідження 

28  Клініко-

лабораторне 

дослідження  

Клініко-

лабораторне 

дослідження. 

Клініко-

лабораторне 

дослідження. 

Клініко-

лабораторне 

дослідження. 

Закінч. 

курсу 

лікування 

Закінч. 

курсу 

лікування 

Закінч. курсу 

лікування 

Закінч. курсу 

лікування 

60  Клінічне 

дослідження 

Клінічне 

дослідження 

Клінічне 

дослідження 

Клінічне 

дослідження 

 

 Далі, після 28 і до 60 дня дослідження розроблені комплексні методи 

лікування пацієнтам більше не застосовували, але вони перебували під 

клінічним спостереженням задля з’ясування віддалених результатів лікування 

– через 2 місяці від його початку (Табл.2.5). Хоча самі досліджувані могли 

проводити санацію порожнини носа методом її зрошення ізотонічними 

розчинами, що розглядається вже не як продовження лікування згідно з 

протоколом, а як стандартна гігієнічна процедура. 

  

 Проведення PRP терапії  

 Виконання  терапії проводили кількома етапами: 1 – забір крові; 2 – 

центрифугування; 3 – набір сироватки PRP у інсуліновий шприц; 4 – аплікація 

PRP плазмою зони ураження (Рис. 2.3;  2.4). 

 Забір крові здійснювався з периферичної вени пацієнта спеціально 

призначеною для цього системою «Vacutainer» у пробірку, що містить 3,2% 
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розчин цитрату натрію; протягом найближчих хвилин пробірку з кров’ю (10 

мл) установлювали в центрифугу «HETTICH EBA 3S» і протягом 5-8 хв зі 

швидкістю 3000 об/хв центрифугували, унаслідок чого кров розділялася на 

шари. Із пробірки за допомогою дозатора забирали шар плазми, найбільш 

багатої на тромбоцити (до 1 мл). 

Зону PRP аспірували в інсуліновий шприц і готували для проведення 

ін’єкції в зону атрофії переддвер’я й порожнини носа. 

 

    
Рис.2.3. Етапи приготування PRP концентрату 

 

Рис. 2.4. Уведення PRP концентрату під 

ендоскопічним контролем  
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 Ін’єкцію плазми, збагаченої тромбоцитами, проводили зразу після її 

набору в шприц. У зоні СО, де планувалась ін’єкція, протягом 2-3 хв 

проводили аплікаційну анестезію 10% розчином лідокаїну. Для ін’єкції 

вибирали таку ділянку СО, де шар слизової був достатнім для інфільтрації 

невеликого об’єму – близько  0,1-0,2 мл PRP.  

 У зону глибокої атрофії зі стоншенням шару СО ін’єкції не проводили. 

Намагалися також не ушкоджувати голкою ділянку кровотечної зони 

переділки носа. 

 

Рис. 2.5. Марлева турунда, просочена PRP 

концентратом для введення в зону ураження  

 

Уведення тривало до появи білої точки, ін’єкції проводили з інтервалом 

2-4 мм одна від одної. Загалом, кількість таких уведень становила 3 – 5, а об’єм 

уведеної речовини – PRP – близько 0,4 – 0,7 мл.  

 Після ін’єкції негайно проводили аплікацію ураженої ділянки СО носа 

на 2 год, причому аплікації застосовували також і в зонах із глибоким 

ураженням слизової. 
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 2.2. Клініко-лабораторне обстеження досліджуваних пацієнтів 

На кожного пацієнта було заведено індивідуальну карту спостережень, в 

якій відображалися об’єктивний статус пацієнта, стан ділянки уражених зон СО 

переддвер’я і порожнини носа й інформація, необхідна для подальшого 

клінічного й лабораторного досліджень.  

Клініко-лабораторне обстеження хворих, метою якого був 

контрольований відбір пацієнтів згідно з дизайном дослідження, охоплювало 

ретельний збір анамнестичних даних, результатів об'єктивного 

загальноклінічного й оториноларингологічного обстежень, лабораторних та 

інструментальних даних.  

У разі виникнення питань диференціальної діагностики задля відкидання 

хвороб, при яких пацієнт не допускається до клінічного дослідження, 

призначали додаткові лабораторні методи дослідження, консультації суміжних 

спеціалістів, проводили КТ приносових пазух та ін. 

 

2.3. Ендоскопічне дослідження переддвер’я і порожнини носа  

Скринінг пацієнтів для проведення дослідження проводили в умовах 

ЛОР-кабінетів поліклінічних відділень. Ендоскопічну риноскопію порожнини 

носа виконували за допомогою ендоскопічної апаратури «Karl Storz» 

(Germany).  

Порожнину носа оглядали в положенні пацієнта сидячи. За необхідності 

виконували місцеве знеболювання шляхом аплікації р-ну лідокаїну 10%, із 

попередньою анемізацією СО порожнини носа р-ном ксилометазоліну 0,1%. 

Огляд проводили ендоскопом із 0° ангуляцією. Для відстеження динаміки 

лікування проводили фотофіксацію ендориноскопії.  

Оглядали переділку носа, оцінювали колір СО порожнини носа, просвіт 

загального носового ходу. Особливу увагу звертали на структури ОМК і наявні 

аномалії ВНС. Після кожного дослідження дані вносили в карту спостереження 

пацієнта. Основні клінічні ендоскопічні складові, на які звертали першочергову 
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увагу при проведенні обстеження, були ознаки, встановлені в ході 

ретроспективного дослідження (Табл. 2.6.). 

           Таблиця 2.6.  

Характерні ендоскопічної ознаки у пацієнтів з ХАР 

№ з/п Е н д о с к о п і ч н а  о з н а к а :  

1 Кірки переддвер’я та порожнини носа 

2 Слизові виділення 

3 Крововиливи у слизову оболонку 

4 Суха, «лакова» слизова оболонка носа 

5 Перфорація переділки носа 

 

2.4. Дослідження мукоциліарної транспортної системи порожнини 

носа.   

Одним з основних компонентів неспецифічного захисту дихальних 

шляхів є мукоциліарний кліренс (МЦК). МЦК – це рух назального секрету, 

зумовлений коливальними рухами війок війчастого епітелію СО носа і 

навколоносових пазух, який переміщує слиз – золь і гель поверхнею СО в бік 

носоглотки. МЦК є механізмом природного очищення порожнини носа, і його 

активність відбиває стан захисної системи порожнини носа. Але напрямок руху 

слизу в переддвер’ї носа відрізняється, він спрямований у бік ніздрів, тому 

маркери дослідження (сахарин) у цю зону не наносили. 

Функцію мукоциліарної транспортної системи СО порожнини носа 

досліджували за допомогою сахаринового тесту. Шматок сахаринового пилу 

об’ємом до 1 мм3 наносили на нижню носову раковину, відступивши від її 

переднього кінця на 1 см. Фіксували час із моменту нанесення маркера на 

слизову оболонку порожнини носа до виникнення відчуття солодкого 

присмаку. Під час дослідження пацієнту рекомендували спокійно дихати. 

Починаючи з 12 хвилини дослідження, очікували повідомлення про наявність 

виникнення смакової ознаки.  
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 2.5. Риноманометричне дослідження  

На всіх етапах даного дослідження пацієнтам проводили об’єктивне 

оцінювання функції носового дихання – риноманометрію. 

Риноманометрія – це метод кількісної оцінки функції носового дихання, 

за допомогою якого вимірюють внутрішньоносовий тиск і витрату об’єму 

повітря через ніс [152; 153]. Останніми роками широко застосовують метод 

комп'ютерної риноманометрії, який дозволяє отримати різні кількісні 

показники стану носового дихання і його резерву [154]. 

Нами проводилась активна передня риноманометрія, під час якої пацієнт 

активно дихав через одну носову порожнину, тоді як різницю ринохоанального 

тиску оцінювали в протилежній порожнині носа. 

Цей метод дослідження вимагає дотримання стандартизації методики 

його проведення. Вимірювання проводять у сидячому положенні 

досліджуваного, після адаптаційного періоду 20-30 хв. Лікар-дослідник має 

провести інструктаж і кілька попередніх пробних досліджень, аби 

досліджуваний мав змогу зорієнтуватися в методології проведення 

дослідження. Час для проведення повного циклу інсталяції риноманометрії –

близько 30 хвилин. Для операційних систем Windows  8 – 10 інсталяція 

відбувається автоматично. 

Вимірювання з обох половин носа виконували окремо: до і після 

місцевого застосування деконгестантів – судинозвужувальних засобів. Після їх 

застосування дослідження другої фази проводили через 10-15 хв, після 

досягнення ефекту дії препарату. 

Функціонально і структурно риноманометр становить собою програмно-

апаратний комплекс, що складається з вимірювального модуля, маски й 

відповідного програмного забезпечення. Зовнішній вигляд пристрою для 

риноманометрії показано на рис. 2.6. 
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Рис. 2.6. Риноманометричне дослідження із 

застосуванням риноманометру «Optimus» 

 

 

 

Рис. 2. 7.  Принципова схема риноманометру «Optimus» 

 

Для функціональної діагностики носового дихання в роботі 

використовували метод передньої активної риноманометрії при форсованому 

диханні. Цей метод дозволяє доказово охарактеризувати ступінь порушення 
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носового дихання шляхом визначення коефіцієнта A  аеродинамічного 

носового опору у вигляді відношення перепаду тиску p  на носовій порожнині 

до величини об'ємної витрати Q  повітря в різних фазах одного дихального 

циклу згідно з формулою 

                                                
/

p кПа
A

Q л с

  
=  

 
                                                 

(2.1)

 Величина аеродинамічного носового опору вимірюється як відношення 

тиску в кілопаскалях на літр за секунду – [кПа / (л / с)] [155; 156]. 

Вимірювання виконували за допомогою комп'ютерного риноманометру 

«Optimus» для тестування носового дихання (свідоцтво про державну 

реєстрацію №14777/2015 від 12.06.2015 р.), який зображено на рис. 2.8 [155; 

157]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.  2.8.  Комп'ютерний риноманометр «Optimus» [158; 159]  

 

2.6. Біохімічні дослідження 

Активність ферментів, концентрацію сірководню і вміст вільного L-

оксипроліну досліджували за допомогою «стандартизованої проби» із СО носа. 

«Стандартизовану пробу» отримували таким чином: мазок із СО носа брали 

спеціальною стерильною цервікальною цитологічною щіточкою, далі цю 
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щіточку разом із біологічним матеріалом переносили в пробірку типу 

Еппендорф об’ємом 3 мл, в яку заздалегідь було набрано 2 мл 0,2 М Трис-HCl 

буферного розчину (рН=7,4);  буферний розчин зі щіточкою всередині пробірки 

ретельно збовтували.  

Визначення загальної активності NO-синтази (зNOS). Загальну 

активність NO-синтази визначали за приростом концентрації стабільного 

метаболіту оксиду азоту – нітриту, після 30 хв інкубації при t=37,0℃ 0,2 мл 

«стандартизованої проби» в інкубаційному середовищі, що містить 2,5 мл 0,2 М 

Трис-HCl буферного розчину (рН=7,4), 0,3 мл 320 мМ водного розчину L-

аргініну і 0,1 мл 1 мМ розчину НАДФН2. Активність зNOS розраховували за 

формулою: V (зNOS) = (Е2-Е1)·2057/N; мкмоль/хв на г білка, де Е1 – оптична 

щільність до інкубації, Е2 – оптична щільність після інкубації, N – 

концентрація загального білка [160].  

Визначення концентрації нітритів (NO2
-). Концентрацію нітритів 

визначали за утворенням кольорових сполук у реакції нітрит-іонів із реактивом 

Грісса-Ілосвая. Для цього 0,2 мл «стандартизованої проби» додавали до 2,9 мл 

0,2 М Трис-HCl буферного розчину (рН=7,4), після ретельного збовтування 

відбирали 0,2 мл і переносили в центрифужні пробірки об’ємом 15 мл та 

додавали 1,8 мл дистильованої води й 0,2 мл 1% розчину сульфанілової 

кислоти. Залишали на 1 хв у темному місці за кімнатної температури. Потім 

додавали 0,2 мл 1% розчину α-нафтиламіну й залишали на 10 хв у темному 

місці за кімнатної температури. Далі отриману суміш фотометрували на 

спектрофотометрі в кюветі 5 мм проти дистильованої води при довжині хвилі 

530 нм [160].  

Визначення активності конститутивних ізоформ (кNOS) та 

індуцибельної ізоформи (іNOS) NO-синтази. Активність кNOS визначали за 

приростом концентрації стабільного метаболіту оксиду азоту – нітриту, після 

60 хв інкубації при t=37,0℃ 0,2 мл «стандартизованої проби» в інкубаційному 

середовищі, що містить 2,5 мл 0,2 М Трис-HCl буферного розчину (рН=7,4), 0,3 

мл 320 мМ водного розчину L-аргініну, 0,1 мл 1 мМ розчину НАДФН2 і 0,2 мл 
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1% розчину аміногуанідину гідрохлориду. Активність кNOS розраховували за 

формулою: V (кNOS) = (Е2-Е1)·1028,5/N; мкмоль/хв на г білка, де Е1 – оптична 

щільність до інкубації, Е2 – оптична щільність після інкубації, N – 

концентрація загального білка. Активність іNOS розраховували за формулою V 

(іNOS) = V (зNOS) - V (кNOS) мкмоль/хв на г білка [160].  

Визначення активності аргіназ. Активність аргіназ визначали за 

приростом концентрації L-орнітину. Для аналізу використовують 0,2 мл 

«стандартизованої проби». Перші 0,1 мл «стандартизованої проби» 

використовують для визначання початкового вмісту L-орнітину (до інкубації). 

Для цього до 0,1 мл «стандартизованої проби» додають 0,5 мл 0,2 М 

фосфатного буферного розчину (рН=7,0), потім – 1 мл льодоцтової кислоти й 

0,1 мл нінгідринового реактиву (2,5 г Нінгідрину розчинені в 100 мл кислотної 

суміші: 2 частини 60% ортофосфорної кислоти і 3 частини льодоцтової кислоти 

у співвідношенні 6 до 4 із водою). Після чого розчин необхідно кип’ятити на 

водяній бані 1 год. Потім додають 1 мл 20% трихлороцтової кислоти. Далі 

розчин центрифугують при 3000 об/хв 40 хв і вимірюють поглинання 1 мл 

надосаду при довжині хвилі 515 нм проти дистильованої води. 

Інші 0,1 мл «стандартизованої проби» із 0,2 мл, що були відібрані для 

визначення активності аргіназ, використовують для визначення концентрації L-

орнітину після інкубації. Для цього до 0,1 мл «стандартизованої проби» 

необхідно внести 0,5 мл 0,2 М фосфатного буферного розчину (рН=7,0), 0,2 мл 

24 мM розчину L-аргініну. Пробірки закупорюють та інкубують 20 год при 

t=37,0℃. Потім додають 1 мл льодоцтової кислоти й 0,1 мл нінгідринового 

реактиву (2,5 г Нінгідрину розчинені в 100 мл кислотної суміші: 2 частини 60% 

ортофосфорної кислоти і 3 частини льодоцтової кислоти в співвідношенні 6 до 

4 із водою). Після чого розчин необхідно кип’ятити на водяній бані 1 год. Потім 

додають 1 мл 20% трихлороцтової кислоти. Далі розчин центрифугують при 

3000 об/хв 40 хв і вимірюють поглинання 1 мл надосаду при довжині хвилі 515 

нм проти дистильованої води. Активність аргіназ розраховують за формулою: 

V (аргіназ) = (C2 -C1)/(1,2•N); мкмоль/хв на г білка. Де C2 – концентрація L-
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орнітину після інкубації, С1 – концентрація L-орнітину до інкубації, а N – 

концентрація білка [160]. 

Визначення концентрації загального білка. Для визначення 

концентрації загального білка використовували 0,1 мл «стандартизованої 

проби», до якої додавали 5 мл робочого біуретового реактиву (2,25 г сегнетової 

солі, 0,75 г п’ятиводної сірчанокислої міді, 0,25 г калію йодиду, розчинені у 50 

мл 0,2 М розчину гідроксиду натрію і 200 мл 0,5 % розчину калію йодиду в 0,2 

м розчині гідроксиду натрію). Через 30 хв вимірювали оптичну густину на 

спектрофотометрі в кюветі з товщиною шару 10 мм при довжині хвилі 540 нм 

проти контролю (5 мл робочого біуретового реактиву) [160]. 

Визначення концентрації сірководню (H2S). Концентрацію сірководню 

визначали за допомогою специфічної реакції сульфідів із N-N-диметил-пара-

фенілендіаміном за наявності іонів Fe3+ і надлишку соляної кислоти з 

утворенням хромогену червоно-рожевого кольору з максимальним 

світлопоглинанням на довжині хвилі 667 нм. До 0,2 мл «стандартизованої 

проби» додавали 0,2 мл реагенту на сульфідний аніон (0,4 г N-N-диметил-пара-

фенілендіаміну і 0,6 г ферум (ІІІ) хлорид гексагідрату в 100 мл 6 М соляної 

кислоти). Далі суміш інкубували при кімнатній температурі 15 хв, після чого 

додавали до кожної пробірки 5 мл 0,1 М соляної кислоти й центрифугували 10 

хв при 3000 об/хв. Надосадову рідину переливали в новий ряд центрифужних 

пробірок і вимірювали величину абсорбції (А) у кюветі з довжиною оптичного 

шляху 10 мм на довжині хвилі λ=667 нм [160]. 

Визначення вмісту вільного L-оксипроліну. До 0,1 мл «стандартизованої 

проби» наливали по 0,5 мл охолодженого абсолютного спирту, після чого 

центрифугували 10 хв при 3000 об/хв. Далі додавали 0,1 мл окиснювача (1 

частину 7% хлораміну домішують із 4 частинами 0,2 М ацетат-цитратного 

буферного розчину із рН 6,0). Після 4,5 хв при кімнатній температурі додавали 

0,5 мл ізопропілового спирту, далі витримували 4 хв при кімнатній температурі 

й додавали 0,5 мл реактиву Ерліха (3 об’єми розчину 

диметиламінобензальдегіду (пара) в хлорній кислоті з 13 об’ємами пропанолу-
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2). Потім додавали 1 мл ізопропилового спирту, поміщали на водяну баню і 

витримували 30 хв при температурі 60℃. Потім вимірювали оптичну густину 

на спектрофотометрі на довжині хвилі 540 нм у кюветі 10 мм. 

Для всіх спектрофотометричних досліджень використовували 

спетрофотометр «Ulab 101» [160]. 

Визначення концентрації вільного малонового діальдегіду (МДА). 

Принцип методу базується на реакції вільного малонового діальдегіду  з 1-

метил-2фенил-індолом у суміші метанолу й ацетонітрилу з утворенням 

хромогену (карбоціаніновий барвник) помаранчевого кольору з максимальним 

світлопоглинанням на довжині хвилі 586 нм.  До 0,2 мл «стандартизованої 

проби» додавали 0,65 мл 1 mM розчину 1-метил-2феніліндолу в суміші 

ацетонітрилу і метанолу (3:1). Для запуску реакції до проби додавали 0,15 мл 

концентрованої соляної кислоти. Після інкубації при температурі 45 ℃ 40 хв 

пробу центрифугували 10 хв при 3000 об/хв. Надосадову рідину переливали в 

новий ряд центрифужних пробірок і додавали 2,5 мл суміші ацетонітрилу та 

метанолу. Далі вимірювали величину абсорбції (А) у кюветі з довжиною 

оптичного шляху 10 мм на довжині хвилі λ=586 нм проти води [161]. 

Визначення вмісту окисно-модифікованих білків (ОМБ). Метод 

базується на спектрофотометричному визначенні карбонільних груп, які 

утворюються при взаємодії активних форм кисню із залишками амінокислот із 

використанням 2,4-динітрофенілгідразину (2,4-ДНФГ). До 0,2 мл 

«стандартизованої проби» додавали 0,5 мл  0,1% розчину 2,4-ДНФГ у 2 М 

розчині соляної кислоти. Після інкубації протягом 20 хв при кімнатній 

температурі додавали 1 мл 5% розчину трихлороцтової кислоти. 

Центрифугували протягом 2 хв при 1500 об/хв. Після цього додавали 1 мл 5% 

розчин ТХО і зливали надосад, не пошкоджуючи осад. Процедуру повторювали 

тричі до повного знебарвлення осаду. До осаду додавали 3 мл 2,5% розчину 

гідроксиду натрію й центрифугували протягом 15 хв при 1500 об/хв. Далі 

визначали абсорбцію (А) проти контролю – 2 М розчин хлориду натрію при 

довжині хвилі 405 нм, кювета – 10 мм [161]. 
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Для всіх спектрофотометричних досліджень використовували 

спектрофотометр «Ulab 101». 

 

2.7.  Питання етики проведення клініко-лабораторного дослідження  

Безпосередньо перед проведенням дослідження в усіх пацієнтів було 

отримано інформовану згоду відповідно до вимог Конвенції Ради Європи з 

медичного регламенту і законів України з медичної сфери. Дозвіл на 

лабораторне дослідження СО носа затверджено комісією з біоетики 

Полтавського державного медичного університету, протокол № 191 від 

25.02.2021 року. 

До початку обстеження й лікування кожен пацієнт із діагнозом ХАР був у 

доступній формі проінформований про мету й методи дослідження, потенційні 

позитивні наслідки і можливий фізичний дискомфорт. Інформовану згоду  після 

ознайомлення пацієнти підписували особисто. Пацієнти були проінформовані,  

що в будь-який час вони можуть вийти з дослідження і це не вплине на їхнє 

подальше медичне обслуговування.  

Публікацію й будь-які форми висвітлення даних клініко-лабораторного 

дослідження виконували зі збереженням конфіденційності. 

 

2.8. Статистичний аналіз отриманих результатів   

Статистичну обробку отриманих результатів проводили з використанням 

пакету програм Microsoft Office Excel і розширення до нього Real Statistics 

2021. Спочатку визначали, чи відповідає розподіл ознак гаусовій дисперсії 

(нормальний розподіл). Потім, за умов нормального розподілу ознак, 

використовували дисперсійний аналіз ANOVA з подальшим попарним 

порівнянням груп за допомогою t-критерію Стьюдента. Для уникнення 

феномена множинних порівнянь застосовували поправку за методом 

Бонферроні. За умов невідповідності розподілу ознак гаусовій дисперсії 

(ненормальний розподіл) використовували дисперсійний аналіз за методом 

Краскела-Уоліса з подальшим попарним порівнянням груп за допомогою U-
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критерію Манна-Уітні. Різницю між групами вважали статистично достовірною 

при p<0,05. Для порівняння пов’язаних величин (різниця між показниками до і 

після лікування в кожній досліджуваній групі) використовували метод 

Вілкоксона. Різницю між показниками до і після лікування вважали 

статистично достовірною при p<0,05. 
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РОЗДІЛ 3. КЛІНІЧНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ПАЦІЄНТІВ ІЗ 

ХРОНІЧНИМ АТРОФІЧНИМ РИНІТОМ 

3.1. Ретроспективний аналіз лікування пацієнтів із ХАР 

За результатами вивчення й аналізу даних амбулаторних карт лікування 

156 пацієнтів з ознаками ХАР було визначено найбільш характерні клінічні 

ознаки захворювання, особливості їхнього клінічного перебігу, частоту 

виникнення ускладнень і загострень. Отримані дані лягли в основу розробки 

поновленої схеми лікування пацієнтів із ХАР, що включала обов’язково в ролі 

базової терапії лікування за уніфікованим клінічним протоколом (УКП) із 

додатковим використанням лікувальних методик – PRP терапії та кверцетину. 

ХАР трапляється в людей усіх вікових категорій і не має статевої 

залежності, хоча певні вікові та статеві особливості, за даними 

ретроспективного дослідження, наявні (табл. 3.1). 

Таблиця  3.1   

Розподіл пацієнтів ретроспективного дослідження за віком і статтю  

Вік 

Усього чоловіки жінки 

абс. % абс. % абс. % 

            

18-25 17 10,90 7 4,49 10 6,41 

26-35 30 19,23 15 9,62 15 9,62 

36-45 26 16,67 13 8,33 13 8,33 

46-55 51 32,69 18 11,54 33 21,15 

56 та > 32 20,51 14 8,97 18 11,54 

Усього 156 100 67 42,95 89 57,05 

Для кращої ілюстративності частину цих даних представлено на рис. 3.1. 

Дані дослідження амбулаторних карт пацієнтів із ХАР показують, що ця 

хвороба охоплює всі вікові категорії. Помітне достовірне превалювання осіб 

жіночої статі в старших вікових категоріях: 46 – 55 і 56 та > роках. У вікових 
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групах до 46 років достовірної різниці в захворюваності між чоловіками й 

жінками не виявлено. 

 

 

Рис. 3.1. Співвідношення осіб чоловічої та жіночої статі в різних вікових 

категоріях (ретроспективне дослідження)  

 Дані скарг пацієнтів указують на основні причини їх звернень у ЛОР-

кабінет поліклініки. Найбільш частою скаргою, характерною для переважної 

більшості пацієнтів, було відчуття дискомфорту в переддвер’ї та порожнині 

носа, яке зазвичай посилювалося при форсованому диханні. Сухість у носі 

також можна віднести до дискомфортних явищ, але нерідко пацієнти ці поняття 

розділяли, тому ми віднесли їх до різних видів суб’єктивних ознак ХАР. 
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Рис. 3.2. Характерні  скарги пацієнтів із ХАР (ретроспективне дослідження)  

Утруднення носового дихання було в переважної більшості пацієнтів 

(87,18%), причому ця скарга мала не постійний, а періодичний характер 

(Рис.3.2). При відшаруванні кірок носове дихання на певний час 

стабілізувалося, але згодом ця скарга відновлювалася. У всіх випадках 

пацієнтам з утрудненням носового дихання проводили ендоскопічну ревізію 

остіомеатальних комплексів і носоглотки. 26 пацієнтам (16,67%), зважаючи на 

больовий синдром і повторюваність захворювання протягом коротких 

проміжків часу, призначали КТ навколоносових пазух.  

18 пацієнтам (11,54%) було призначено консультацію алерголога, що 

свідчить про складності диференціювальної діагностики за перебігу ХАР, коли 

до патологічного процесу залучаються носові раковини. 

Носова кровотеча (епістаксис) виникала в більшості пацієнтів (58,97%) 

періодично, при травматичному відриванні кірочок. Іноді це було при грубому 

очищенні носа шляхом сякання, зняття кірочок гігієнічними паличками, а 

інколи навіть на ЛОР-огляді, у разі необережного користування ендоскопом. 

У випадках наявності гіпосмії або аносмії проводили ендоскопію ділянки 

regio olfactoria для диференціювальної діагностики респіраторної та 

есенціальної або функціональної природи захворювання. 

Найбільш частою ендоскопічною ознакою ХАР (Рис. 3.3) була наявність 

кірочок у переддвер’ї та порожнині носа, із їх розповсюдженням на нижні та 

середні носові раковини. У більшості випадків при знятті кірочок зі слизової 

оболонки виникала невелика геморагія, інколи – лише петехіальні крововиливи. 

В’язкий слиз найчастіше оточував кірочки, при їх знятті покривав уражену 

ділянку слизової оболонки. Колір слизу – від жовтуватого до темно-сірого, 

ступінь розповсюдженості – від переддвер’я носа до покриття майже всієї 

поверхні СО. 
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Крововиливи – характерні ознаки атрофічного процесу – мали вигляд 

невеличких червоно-коричневих плям у товщі слизової оболонки. Лакова 

слизова – ознака хронічного атрофічного процесу, блідо-рожева сухувата 

слизова, легко ранима при торканні. Перфорація – як типове ускладнення ХАР, 

що виникає за довготривалого перебігу захворювання. Найчастішою її 

локалізацією є ділянка переддвер’я носа в зоні Кіссельбаха. Загалом було 

виявлено 11 пацієнтів (7,05%), які мали це ускладнення. У жодному випадку це 

не була ятрогенна патологія, що нерідко виникає як наслідок проведеного 

хірургічного втручання – септопластики. 

Рис.3.3. Характерні ендоскопічні ознаки в пацієнтів із ХАР 

(ретроспективне дослідження) 

  

Зіставлення основних суб’єктивних і об’єктивних ознак захворювання в 

осіб чоловічої та жіночої статі не виявило достовірних розбіжностей у частоті 

їх виявлення (Рис. 3.4). 

96,15

42,95

58,97

75,64

7,05

0,00

20,00

40,00

60,00

80,00

100,00

120,00

Кірки Слиз Крововил Лак. Сл Перфор.



75 
 

 

Рис. 3.4. Співвідношення основних суб’єктивних і об’єктивних ознак у осіб 

жіночої та чоловічої статі  

Рецидиви ХАР (Рис. 3.5), що проявлялися повторним епізодом 

захворювання протягом 1-3 місяців і вимагали повторного проведення 

лікувального курсу, виникли в 59 пацієнтів (37,82%). Причому протягом усього 

терміну дослідження вони виникали багаторазово .  

 

Рис.3.5. Кількість пацієнтів із рецидивами ХАР (ретроспективне дослідження) 

Слід зазначити, що міжрецидивний період у більшості пацієнтів із ХАР 

супроводжувався певною клінічною симптоматикою з погіршенням якості 

життя. Але в людей із ХАР виникає адаптація до певних клінічних проявів 

захворювання, тому до лікаря вони звертаються лише за його маніфестації. 
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 Дані ретроспективного дослідження дали змогу визначити основні 

клінічні суб’єктивні й об’єктивні ознаки ХАР, частоту виникнення рецидивів 

захворювання й ускладнення (перфорація переділки носа). 

 Отримані дані стали підґрунтям для розробки поновленого клінічного 

протоколу лікування пацієнтів із ХАР.  

Отже, підсумками нашого ретроспективного дослідження були:  

- визначення кількісних клінічних суб’єктивних і об’єктивних показників  

симптомів ХАР; 

- визначення схильності до рецидивування в ранній період після 

проведеної терапії за УКП. 

Аналіз даних ретроспективного дослідження дав змогу визначитися з 

клінічною симптоматикою ХАР, яка б слугувала маркером захворювання. 

Причому для ХАР характерна наявність цілого симптомокомплексу, що в 

переважній більшості випадків при виникненні загострення проявляється всіма 

симптомами одночасно. 

Але навіть у фазі стійкої ремісії певна кількість скарг і поодинокі 

ендоскопічні ознаки в пацієнтів із ХАР усе ж наявні. Проте ці скарги мають 

транзиторний характер і завдяки адаптивним механізмам респіраторного тракту 

суттєво не впливають на якість життя. 

 

3.2. Загальні результати клінічного обстеження  

Клінічні дослідження базуються на даних обстеження 98 пацієнтів,  

хворих на ХАР, серед яких жінок було 46 (46,93%), чоловіків – 52 (53,06%) 

(Табл.3.1). Вік обстежених пацієнтів коливався від 18 до 82 років. Достовірної 

різниці в характері перебігу захворювання залежно від віку і статі ми в нашому 

клінічному дослідженні не виявили. Тяжкі варіанти перебігу ХАР, атипові 

прояви захворювання траплялися в усіх вікових категоріях пацієнтів. 
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Таблиця 3.2 

Розподіл пацієнтів за віком і статтю 

  

Визначено достовірну вікову різницю: у групі 26-35 років превалювали 

особи чоловічої статі: 21,43% до 9,18% (Рис.3.6). У вікових групах 46-55 і 56 та 

> превалювали особи жіночої статі, що відповідає даному показнику в осіб 

ретроспективного дослідження. 

Рис. 3.6.  Розподіл пацієнтів за віковими групами і статтю 

 

Слід зазначити, що достовірної різниці між клінічними проявами ХАР у 

пацієнтів чоловічої та жіночої статі не виявлено, як при первинному 

обстеженні, так і в процесі лікування – на всіх його етапах. Достовірної різниці 

Вік 

Усього Чоловіки Жінки 

абс. % абс. % абс. % 

18-25 17 17,35 9 9,18 8 8,16 

26-35 30 30,61 21 21,43 9 9,18 

36-45 14 14,29 9 9,18 5 5,10 

46-55 24 24,49 11 11,22 13 13,27 

Старше 56 13 13,27 2 2,04 11 11,22 

Усього 98 100 52 53,06 46 46,94 
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також не виявлено при проведенні функціональних досліджень щодо 

визначення стану МЦК і проведенні риноманометрії. 

 

3.3. Динаміка змін суб’єктивних клінічних показників у пацієнтів із 

ХАР  

Таблиця 3.3  

Результати визначення найбільш характерних суб’єктивних ознак (скарг) 

пацієнтів досліджуваних груп  

Група 

досл. 

День 

дослідж. 

Суб’єктивні ознаки (% від групи дослідження) 

Утруднення 

нос. дих. 

Сухість у 

носі 

Назальний 

дискомф.  
Епістаксис Гіпосмія Гол. біль 

1  

1  86,21 75,86 100,00 41,38 48,28 55,17 

18  31,03 41,38 93,10 0,00 31,03 3,45 

28 10,34 82,76 72,41 0,00 6,90 0,00 

60  89,66 68,97 93,10 3,45 31,03 3,45 

2 

1  89,47 100,00 94,74 57,89 26,32 57,89 

18 10,53 94,74 52,63 0,00 21,05 5,26 

28 0,00 100,00 36,84 0,00 10,53 0,00 

60 84,21 73,68 68,42 5,26 10,53 0,00 

3 

1  
88,46 96,15 100,00 65,38 34,62 69,23 

18  
11,54 92,31 61,54 0,00 26,92 7,69 

28  
0,00 76,92 46,15 0,00 23,08 0,00 

60  
73,08 69,23 73,08 0,00 23,08 0,00 

4 

1  
83,33 95,83 100,00 41,67 29,17 70,83 

18  
12,50 70,83 87,50 0,00 12,50 4,17 

28  
8,33 33,33 91,67 0,00 12,50 0,00 

60  
29,17 25,00 58,33 0,00 8,33 0,00 

 

 Розглянемо динаміку клінічної симптоматики в пацієнтів 1 групи 

дослідження (група порівняння): терапія за стандартним протоколом надання 
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медичної допомоги (Рис.3.1). До початку лікування домінуючими симптомами 

в переважної більшості досліджуваних були такі: утруднення носового дихання 

(86,21%), сухість порожнини носа (75,86%) і назальний дискомфорт, що 

відчували всі пацієнти 1 групи дослідження (100%).  

У разі утруднення носового дихання, особливо стабільного характеру, 

ендоскопічне обстеження проводили ретельніше, із застосуванням назальних 

деконгестантів і ревізії остіомеатальних комплексів і носоглотки, щоб 

відкинути девіацію переділки носа і явища риносинуситу чи новоутворень 

порожнини носа й носоглотки. 

Періодичні носові кровотечі, що мали місцеву природу і зазвичай не були 

пов’язані з підвищенням артеріального тиску чи вживанням антикоагулянтів і 

дезагрегантів, траплялися в 41,38% пацієнтів. Гіпосмія або в окремих випадках  

і аносмія були в 48,28%. Головний біль, який у пацієнтів із ХАР зазвичай мав 

періодичний характер, був характерним для всіх груп дослідження за наявності 

твердих кірок у переддвер’ї й порожнині носа і траплявся в 55,17% 

досліджуваних.  

Динаміка всіх суб’єктивних показників змінювалася різною мірою. 

Найстабільнішим був симптом назального дискомфорту, який у пацієнтів 1 

клінічної групи практично не змінювався і був у понад 90% досліджуваних. 

Сухість порожнини носа також мала переважна кількість досліджуваних: 

найвищі рівні виявлено на початку лікування і на 28 день дослідження.  

У переважної більшості пацієнтів симптом сухості порожнини носа на 

фоні елімінаційної терапії, рекомендованої уніфікованим клінічним 

протоколом, практично зник, і на 60 день дослідження траплявся лише в 

поодиноких випадках – 3,45%. Показник гіпосмії також зазнав суттєвих змін: із 

початкового показника – 48,28% він знизився до 6,9%, але згодом, на 60 добу 

дослідження (за відсутності системного лікування), він повернувся і склав 

31,03%. Слід зазначити, що в пацієнтів, у яких була повна відсутність нюху – 

аносмія, його відновлення не спостерігалось у жодного пацієнта досліджуваних 
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груп. При цьому ознак озени (специфічного атрофічного риніту) у цих 

пацієнтів не виявлено. 

Однієї з найбільш позитивних суб’єктивних змін зазнали пацієнти, що 

мали систематичний головний біль. Так, на початку лікування цей симптом був 

характерним майже половині пацієнтів 1 групи – 55,17%. А протягом 

наступних етапів клінічного спостереження траплявся лише  епізодично. 

Динаміка клінічної симптоматики в пацієнтів 2 і 3 груп дослідження 

достовірно не відрізнялася. На  60 добу дослідження утримували «лідерство» 

три клінічні ознаки: утруднення носового дихання, сухість порожнини носа й 

назальний дискомфорт. Хоча на проміжних етапах дослідження – 18 і 28 доба – 

ці показники достовірно зменшувались.   

 

 

Рис.3.3. Динаміка клінічної симптоматики в пацієнтів 1 групи  

 

Найбільш характерними змінами протягом усього періоду дослідження 

було достовірне зменшення скарг на сухість порожнини носа й головний біль. 

Так, на початку лікування ці показники виявлено приблизно в половини 

пацієнтів, а на 60 добу – лише в поодиноких випадках. 
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Рис. 3.4. Динаміка клінічної симптоматики в пацієнтів 2 групи 

 

Скарги на носові кровотечі теж зазнали достовірних змін: у пацієнтів усіх 

груп  уже на 18 і 28 добу спостереження вони практично не траплялися. І ця 

позитивна ознака зберіглася до завершення клінічного дослідження – 60 доби. 

 

Рис.3.5. Динаміка клінічної симптоматики в пацієнтів 3 групи 

 

Динаміка клінічної симптоматики в пацієнтів 4 групи достовірно 

відрізнялась від такої в пацієнтів 1 – 3 груп дослідження. Єдиний клінічний 

симптом, динаміка якого була притаманна пацієнтам усіх клінічних груп, – це 

назальний дискомфорт. Хоча й він у пацієнтів 4 групи на 60 добу дослідження 

достовірно відрізнявся від його рівня на день початку лікування: від 95,83% до 

58,33% відповідно. 
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Але найбільш значущою розбіжністю між суб’єктивними показниками 

пацієнтів 4 групи було достовірне зменшення скарг на утруднення носового 

дихання й сухість порожнини носа: із 83,33% до 29,17% і з 95,83% до 25,0% 

відповідно. 

 

Рис. 3.6. Динаміка проявів основних назальних симптомів у пацієнтів 4 

клінічної групи 

 

Отже, за результатами аналізу дослідження клінічної симптоматики 

можна зробити висновок, що лікування ХАР у пацієнтів усіх досліджуваних 

груп мало достовірну клінічну ефективність. Достовірною ознакою високої 

клінічної ефективності в пацієнтів 4 групи дослідження, де на фоні традиційної 

терапії ХАР за протоколом додатково застосовували PRP терапію і кверцетин, 

стало те, що показники клінічного здоров’я в групі в цілому виглядали 

достовірно краще, ніж у пацієнтів 1, 2 і 3 клінічних груп.  

 

3.4. Динаміка змін об’єктивних клінічних показників у пацієнтів із 

ХАР  

Протягом усього періоду клінічного дослідження на фоні проведення 

терапії відповідно до визначеного дизайну всім пацієнтам із ХАР проводили 

інструментальні ендоскопічні дослідження із застосуванням ригідних 

ендоскопів. Усі ці дані систематизовано і внесено до табл. 3.2.  
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83 
 
 

Таблиця 3.3 

Результати визначення найбільш характерних об’єктивних ознак  пацієнтів 

досліджуваних груп 

Група 
досл. 

 
День 

дослідж.  

Об’єктивні дані (ендоскопічна картина)  

(у % до групи дослідження) 
 

Кірки 

порожнини 

носа 

В’язкий  

слиз 
Крововиливи 

Лакова 

слизова 

Перфорація 

П.Н. 

1 

1  
100,00 17,24 41,38 68,97 3,45 

18 
24,14 89,66 17,24 48,28 3,45 

28  
3,45 68,97 13,79 6,90 3,45 

60 
51,72 62,07 0,00 51,72 3,45 

2 

1  
94,74 15,79 73,68 94,74 0,00 

18  
15,79 94,74 5,26 15,79 0,00 

28 
0,00 84,21 5,26 5,26 0,00 

60  
57,89 89,47 5,26 31,58 0,00 

3 

1  
96,15 46,15 57,69 69,23 3,85 

18  
3,85 88,46 26,92 30,77 3,85 

28  
0,00 76,92 0,00 19,23 3,85 

60  
57,69 73,08 3,85 19,23 3,85 

4 

1  
95,83 41,67 66,67 62,50 0,00 

18  
4,17 100,00 33,33 20,83 0,00 

28  
0,00 91,67 4,17 8,33 0,00 

60  
20,83 62,50 0,00 4,17 0,00 
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Як показано в таблиці, під час інструментального дослідження 

першочергово визначали 5 клінічних показників: 1 – наявність кірок у 

переддвер’ї та порожнині носа; 2 – в’язкий слиз, що покриває уражену ділянку 

СО носа; 3 – крововиливи в слизову оболонку; 4 – симптом «лакової» СО; 5 – 

наявність перфорацій переділки носа в зоні ураження.  

 

 

Рис. 3.6. Кірки в переддвер’ї носа (ендоскопічна 

картина до початку лікування)  

 

Зазвичай кірки покривали передні відділи переділки носа і розповсюджувалися 

на протилежні – бічні ділянки порожнини носа, зокрема на нижню й рідше – 

середню носові раковини (Рис.3.6).  

Визначити ступінь набрякових явищ носових раковин, наявність 

гіперемії, ціанозу чи інших кольорових показників слизової порожнини носа 

загалом і носових раковин  зокрема  було досить важко. Це пов’язано з тим, що 
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на початкових етапах дослідження слизова оболонка погано візуалізувалася 

внаслідок наявності кірок або в’язкого слизу. На наступних етапах дослідження 

колір слизової можна було добре визначити, але можливості його порівнювати 

не було.   

 

 

Рис. 3.7. Залишки кірок у переддвер’ї носа 

(ендоскопічна картина на 18 добу лікування) 

 

Динаміку основних об’єктивних ознак АР, виявлену в процесі 

обстеження в пацієнтів 1 групи дослідження, показано на рис. 3.8. Привертає 

увагу те, що до початку лікування в переважної більшості пацієнтів виявляється 

наявність кірочок у порожнині й переддвер’ї носа – 96,55%. Згодом, на 18 і 28 

добу дослідження, кількість пацієнтів із кірочками в носі достовірно 

зменшується і становить 24,14 і 3,45% відповідно. Але після завершення 

лікування, на 60 добу дослідження, у багатьох пацієнтів кірочки знову 

відновилися, кількість таких пацієнтів склала 51,72%.  
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Необхідно зазначити, що показник наявності в’язкого слизу достовірно 

збільшився: його максимум припав на 18 добу – 89,66%, на 28 добу – 68,98% і 

на 60 день – 62,07%. І цей показник значно більший, ніж показник первинного 

обстеження, який склав лише 17,24%.   

 

 

Рис. 3.8. Об’єктивні ознаки АР у пацієнтів 1 групи дослідження  

  

Зростання показника наявності в’язкого слизу, на нашу думку, 

відбувається за рахунок зменшення кількості кірок, включення відновних 

механізмів поновлення слизової, а ці процеси супроводжуються ексудацією, що 

і проявляється збільшенням маси слизу. Не відкидаємо також можливість 

подразнювальної дії ізотонічного розчину NaCl  на ушкоджену слизову 

оболонку. 

 Динаміка наявності крововиливів у слизову оболонку характеризується їх 

поступовим зменшенням аж до повної відсутності на 60 добу в пацієнтів 1 

групи. 

 Щодо перфорацій переділки носа (рис. 3.9), що є проявом атрофічного 

процесу, а не ятрогенної септопластики, то їхня кількість була незначною. 

Вплив на наявність кірок, геморагій був позитивним: у всіх пацієнтів із 

перфорацією переділки носа зникали наявні кірочки і мікрогеморагії по краю 

перфоративного отвору. В окремих випадках після проведеного лікування 
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пацієнтам пропонували проведення відновного хірургічного лікування: 

пластики перфоративного отвору. 

 

 

Рис. 3.9. 1 група. Перфорація переділки носа (28 

день лікування) 

 У пацієнтів 1,2 і 3 груп динаміка ендоскопічних змін на фоні АР була 

відносно однотипною: відбувалися синхронні зміни наявності кірочок – їх 

динамічне зменшення зі збільшенням маси в’язкого слизу в ділянках 

попереднього розташування кірочок. Характерна для атрофічного процесу 

«лакова» слизова оболонка повною мірою не зникала, але її площа й ареал 

поширення на СО переважно переділки носа суттєво зменшувалися. Хоча на 60 

добу дослідження в пацієнтів 1, 2 і 3 груп він відновлювався і складав 51,78%, 

31,58% і 19,23% відповідно.  

 У пацієнтів 4 групи дослідження динаміка об’єктивних ендоскопічних 

показників мала свої особливості (Рис.3.10). У першу чергу вони стосуються 

кірочок у переддвер’ї та порожнині носа (Рис.3.7) у віддалені терміни 

дослідження – на 60 добу: кількість таких пацієнтів становила 20,83%  проти 

95,83%  напередодні початку лікування. 
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Рис.3.10. Динаміка показників риноскопії в пацієнтів 4 групи  

 

Показник наявності в’язкого слизу також відповідав загальній динаміці 

цього ендоскопічного прояву в інших клінічних групах, але на 60 день 

дослідження його рівень достовірно зменшився і склав 37,5%.  

 

 

Рис. 3.11. Кірки відсутні (ендоскопічна картина 

на 60 добу клінічного спостереження)  
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Отже, підсумовуючи отримані дані ендоскопічного спостереження за 

лікувальним процесом у пацієнтів із ХАР робимо висновок, що традиційна 

терапія за УКП, що включає зрошення носа ізотонічним розчином і кунжутною 

олією в поєднанні з PRP терапією і застосуванням кверцетину, має певні 

клінічні переваги. Вони позначаються насамперед на підвищенні рівня 

відновлення слизової від кірочок – до 20,83%, зменшенні кількості пацієнтів із 

наявністю типової ознаки атрофії СО порожнини носа – від 62,5% до 4,17%. Ці 

дані можуть бути свідченням вищої клінічної ефективності застосування PRP 

терапії в поєднанні з кверцетином. 

 

 

3.5. Визначення стану мукоциліарної транспортної системи (МЦК) у 

пацієнтів із  ХАР 

 Дослідження МЦК виконували в стандартних умовах особам контрольної 

групи й усім пацієнтам досліджуваних груп відповідно до дизайну 

дослідження. 

 

Таблиця 3.4  

Порівняння МЦК між групами дослідження (M ± SD) 

Термін 

дослідження 

Групи дослідження                        

1 група 

(n=29) 

2 група 

(n=19) 

3 група 

(n=26) 

4 група 

(n=24) 

1 день 25,1 ± 6,2 26,2 ± 7,5 25,6 ± 6,7 26,5 ± 6,9 

18 день 21,2 ± 7,2 21,5 ± 7,2 20,9 ± 7,7 21,4 ± 8,3 

28 день 20,2 ± 7,8 19,8 ± 7,9 20,6 ± 8,1 20,0 ± 8,5 

60 день 23,6 ± 5,3 23,1 ± 6,6 22,6 ± 6,1 19,9 ± 6,7* 

 

Примітка: * - достовірність різниці між показниками 1 і 4  груп, p<0,05.                             

 

Показники МЦК у пацієнтів із ХАР порівнювали з показником групи 

контролю (Рис.3.12). Діаграма характеризує достатньо велику розбіжність у 
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показнику МЦК навіть у практично здорових осіб без ознак хронічних 

захворювань порожнини носа і навколоносових пазух, без наявності 

патологічних змін переділки носа. Звісно, патологічні стани порожнини носа 

можуть суттєво вплинути на стан МЦК носа. 

 

 

Рис. 3. 12. МЦК контрольної групи  

 

Рис.3.13. Порівняльна характеристика МЦК у пацієнтів досліджуваних груп  

Примітка: * – достовірність різниці між показниками 1 і 18 дня, p<0,05; 

# – достовірність різниці між показниками 1 і 28 дня, p<0,05; 

& – достовірність різниці між показниками 1 і 60 дня, p<0,05. 

 

Спостерігається вірогідне підвищення рівня МЦК у пацієнтів із 
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атрофічним ринітом у перший день дослідження в порівнянні з особами 

контрольної групи (Рис. 3.14). 

 

Рис.3.14. Порівняння рівнів МЦК контрольної групи й дослідних груп на 

перший день дослідження  

Примітка: * – достовірність різниці між контрольною групою і 1, 2, 3, 

4 групами дослідження, p<0,001. 

 

На 60 день дослідження спостерігається підвищення рівнів МЦК, що 

достовірно відрізняються від осіб контрольної групи, у першій, другій і третій 

групах дослідження (p<0,01) (Рис. 3.15).  

 

Рис. 3.15.  Порівняння рівнів МЦК контрольної групи і дослідних груп на 60 

день дослідження  
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Примітка: * – достовірність різниці між контрольною групою і 1, 2, 3 групами 

дослідження, p<0,01. 

Показник МЦК четвертої групи на 60 день дослідження знизився і не мав 

вірогідної різниці з рівнем МЦК осіб контрольної групи. 

На 18 і 28 день дослідження вірогідних розбіжностей між показниками 

МЦК контрольної групи і групами дослідження не спостерігалось. 

Отже, результати дослідження МЦК у пацієнтів досліджуваних груп 

свідчать про вищу клінічну ефективність поєднаного застосування PRP терапії 

та кверцетину, про що свідчить показник стану МЦК при дослідженні у 

віддалений період, що достовірно не відрізнявся від показника контрольної 

групи. 

3.6. Визначення стану дихальної функції носа за даними риноманометрії в 

пацієнтів із ХАР 

Таблиця 3.5 

Порівняння показників риноманометрії в групах дослідження і групі контролю 

(M ± SD) 

Термін 

дослідження 

Групи дослідження 

показники 

контрольна 

група 

(n=20) 

1 група 

(n=29) 

2 група 

(n=19) 

 

3 група 

(n=26) 

4 група 

(n=24) 

1 день 

R150 Pa 0,195  

± 0,06 

0,168  

± 0,05 
 

0,296 

    ± 0,22 

0,289  

    ± 0,25 

0,296  

± 0,27 

0,288  

± 0,24 
R150 w Pa 0,271 

± 0,25 

    0,266 

    ± 0,23 

0,262  

± 0,23 

   0,260  

± 0,21 

18 день 

R150 Pa 0,258 

± 0,17 

0,256  

    ± 019 

0,261  

± 0,18 

0,235 

± 0,13 
R150 w Pa 0,223 

± 0,16 

0,229  

± 0,16 

0,234  

± 0,15 

0,211 

± 0,11 

28 день 

R150 Pa 0,223  

± 0,07 

0,233 

± 0,15 

0,226  

± 0,13 

0,229  

± 0,12 
R150 w Pa 0,197  

± 0,05 

0,218  

 ± 0,14 

0,210  

± 0,12 

0,209  

  ± 0,10 

60 день 

R150 Pa 0,213 

± 0,05 

0,237 

 ± 0,15 

0,218  

± 0,11 

0,205  

± 0,12 
R150 w Pa 0,191 

± 0,03 

0,219  

 ± 0,14 

0,203  

± 0,09 

0,177 

  ± 

0,09* 
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Примітка: R150 Pa – базальний показник вимірювання опору в обох 

половинах носа на вдиху при фіксованому значенні диференціального тиску 

150 Па, (Па/см3/с); R 150 w Pa – показник вимірювання опору в обох половинах 

носа на вдиху при фіксованому значенні диференціального тиску 150 Па після 

проведення анемізації, (Па/см3/с);  * - достовірність різниці між показниками 1 

та 4 груп, p<0,05. 

 

Спостерігається вірогідна різниця між показником риноманометрії, що 

виміряний при перепаді тиску 150 Па після проведення анемізації між першою 

та четвертою дослідними групами на 60 день спостереження. 

 

 

   Рис. 3.16. Нормальна картина дихання за даними риноманометрії  
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Рис. 3.17. Погіршення назальної вентиляції за даними риноманометрії 

 

Слід зазначити, що суб’єктивні скарги на порушення стану носового 

дихання часто не збігалися з об’єктивною інформацією, отриманою за даними 

риноманометрії. У певної частки досліджуваних анемізація порожнини носа 

жодним чином не покращувала показник носового дихання, хоча просвіт 

загального носового ходу був цілком достатнім для адекватного дихання (при 

емпіричному розрахунку). А причина цих невідповідностей у реальному стані 

носового дихання і даних риноманометрії полягає в особливостях аеродинаміки 

порожнини носа на фоні хронічного процесу, що відбувається в найбільш 

важливій ділянці переддвер’я і порожнини носа – ділянці носового клапана.  

Проведене клінічне дослідження може бути свідченням того, що 

клінічним маркером ефективності лікування пацієнтів із ХАР у першу чергу є 
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динаміка основних симптомів захворювання й ендоскопічних ознак зони 

локалізації  патологічного процесу. 
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РОЗДІЛ 4. БІОХІМІЧНІ ЗМІНИ СО НОСА ЗА УМОВ ХАР 

4.1. Зміни у функціонуванні ферментів циклу оксиду азоту СО носа за 

умов ХАР 

Загальна активність NO-синтаз у СО порожнини носа за умов розвитку 

ХАР знижується на 51,32% порівняно з групою порівняння (Рис. 4.1). Розвиток 

ХАР супроводжується зниженням загальної аргіназної активності в СО носа на 

71,05%. Отже, ХАР супроводжується зниженням інтенсивності метаболізації L-

аргініну і NO-синтазним, і аргіназними шляхами. 

 

 

Рис. 4.1. Загальна NO-синтазна й аргіназна активності в СО 

порожнини носа за умов ХАР  

Примітка: * - різниця статистично достовірна з групою порівняння 

(p<0,05).  

 

Аналізуючи активності різних ізоформ NO-синтази в СО порожнини 

носа, варто зазначити, що розвиток ХАР змінює продукування оксиду азоту в 

СО носа переважно за рахунок змін активності індуцибельної ізоформи NO-

синтази, що підтверджується зниженням її активності на 59,09% відносно 

пацієнтів групи порівняння (Рис. 4.2).  

* 

* 



97 
 

Падіння швидкості продукування оксиду азоту може загрожувати 

розвитком його дефіциту в СО носа за умов ХАР. За цих умов підвищення 

активності конститутивних ізоформ NO-синтази на 8,42% відносно пацієнтів 

групи порівняння можна розглядати як компенсаторне явище. 

 

 

Рис. 4.2. Активність ізоформ NO-синтази в СО порожнини носа за умов 

ХАР   

Примітка: * – різниця статистично достовірна відносно пацієнтів групи 

порівняння (p<0,05).  

 

За умов розвитку ХАР в СО порожнини носа, окрім дефіциту 

продукування оксиду азоту внаслідок зниження активності індуцибельної 

ізоформи NO-синтази, на фоні компенсаторного підвищення активності 

конститутивних ізоформ NO-синтази спостерігається також зниження 

концентрації нітритів – субстрату для активації резервного (нітрат-

нітритредуктазного) механізму утворення оксиду азоту (Рис. 4.3). Концентрація 

нітритів за умов ХАР знижується на 46,85% відносно пацієнтів групи 

порівняння.  

 

* 

* 
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Рис. 4.3. Концентрація нітритів в СО порожнини носа за умов ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна з  групою порівняння 

(p<0,05).  

 

4.2. Уміст маркерів оксидативного ушкодження СО за умов ХАР  

Розвиток ХАР супроводжується зростанням концентрації в слизовій 

болонці порожнини носа вторинного маркеру перекисного окиснення ліпідів – 

МДА (Рис. 4.4). Концентрація МДА зростає за умов ХАР в 4,57 рази порівняно 

з показниками пацієнтів групи порівняння.  

Уміст окисно-модифікованих білків у СО порожнини носа за умов 

розвитку ХАР зростає в 3,48 рази відносно показників пацієнтів групи 

порівняння (Рис. 4.5).  

* 
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Рис. 4.4. Концентрація вільного МДА в СО порожнини носа за умов ХАР  

Примітка: * - різниця статистично достовірна відносно пацієнтів групи 

порівняння (p<0,05)   

 

Зростання вмісту ОМБ і МДА в СО носа за умов ХАР свідчить про 

розвиток оксидативного стресу, який супроводжується ушкодженням ліпідних 

мембран і білкових структур.  

 

 

Рис. 4.5. Уміст ОМБ у СО порожнини носа за умов ХАР  

Примітка: * - різниця статистично достовірна відносно пацієнтів 

групи порівняння (p<0,05).  

 

4.3. Інтенсивність колагенолізу СО носа за умов ХАР  

Розвиток ХАР призводить до накопичення продукту деградації 

колагенових волокон (L-оксипроліну) у СО порожнини носа, про що свідчить 

* 

* 
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зростання концентрації L-оксипроліну на 116,0% відносно пацієнтів групи 

порівняння (Рис. 4.6). 

 

 

Рис. 4.6. Концентрація вільного L-оксипроліну в СО порожнини носа за 

умов ХАР  

Примітка: * - різниця статистично достовірна відносно пацієнтів групи 

порівняння (p<0,05).  

 

Отже, в умовах ХАР в СО порожнини носа зростає інтенсивність 

колагенолізу, що загрожує цілісності сполучної тканини базальної мембрани 

епітелію. 

 

4.4. Концентрація сірководню (H2S) СО носа за умов ХАР  

У СО порожнини носа за умов розвитку ХАР спостерігається зростання 

концентрації H2S на 85,71% відносно показників пацієнтів групи порівняння 

(Рис. 4.7). 

 

* 
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Рис. 4.7. Концентрація H2S у СО порожнини носа за умов ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна відносно пацієнтів 

групи порівняння (p<0,05).  

 

Підвищення концентрації сірководню в СО порожнини носа може 

пояснити скарги хворих із хронічним атрофічним ринітом на неприємний 

запах, оскільки сірководень подразнює нюхові рецептори.  

 

4.5. Порівняння біохімічних показників СО носа пацієнтів із ХАР до 

початку лікування  

Для оцінки правильності й ефективності розподілу пацієнтів, хворих на 

ХАР, по підгрупах, які будуть отримувати різні терапевтичні впливи, було 

проведено статистичний аналіз біохімічних змін у СО носа до проведення 

лікування ХАР.  

Статистичний аналіз загальної активності NO-синтаз у СО порожнини 

носа в підгрупах хворих на ХАР показав відсутність статистично достовірних 

розбіжностей між підгрупами (табл. 4.1). Статистично достовірних 

розбіжностей у показниках активності індуцибельної ізоформи NO-синтази між 

підгрупами хворих на ХАР не виявлено. Активність конститутивних ізоформ 

NO-синтази не має статистично значущих розбіжностей між підгрупами до 

* 
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лікування. Отже, підгрупи хворих на ХАР показують однакову динаміку щодо 

змін продукування оксиду азоту в СО порожнини носа. 

 

Таблиця 4.1  

Активність NO-синтаз у СО порожнини носа у хворих на ХАР у підгрупах до 

лікування (M±m) 

Біохімічний 

показник 

Групи 

стандартного 

лікування, 

n=29 

стандартного 

лікування і 

застосування 

кверцетину, 

n=26 

стандартного 

лікування і 

застосування 

PRP терапії, 

n=19 

стандартного 

лікування і 

застосування 

поєднання 

кверцетину й 

PRP терапії, 

n=24 

Загальна 

активність NO-

синтаз, 

мкмоль/хв на г 

білка 

0,37 

± 

0,02 

0,36 

± 

0,02 

0,35 

± 

0,02 

0,39 

± 

0,01 

Активність 

індуцибельної 

NO-синтази, 

мкмоль/хв на г 

білка 

0,26 

± 

0,02 

0,26 

± 

0,02 

0,25 

± 

0,02 

0,29 

± 

0,01 

Активність 

конститутивних 

NO-синтаз, 

мкмоль/хв на г 

білка 

0,103 

± 

0,001 

0,103 

± 

0,001 

0,103 

± 

0,001 

0,103 

± 

0,001 

 

 

Статистичний аналіз показав відсутність статистично значущих 

розбіжностей між підгрупами хворих на ХАР до лікування за активністю 

аргіназ у СО порожнини носа (табл. 4.2). Отже, аргіназний шлях метаболізму L-

аргініну в СО носа хворих на ХАР є однаково зниженим у всіх підгрупах до 

лікування. 
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Таблиця 4.2  

Активність аргіназ і концентрація нітритів у СО порожнини носа у хворих на 

ХАР у підгрупах до лікування (M±m) 

Біохімічний 

показник 

Групи 

стандартного 

лікування, 

n=29 

стандартного 

лікування і 

застосування 

кверцетину, 

n=26 

стандартного 

лікування і 

застосування 

PRP терапії, 

n=19 

стандартного 

лікування і 

застосування 

поєднання 

кверцетину й 

PRP терапії, 

n=24 

Активність 

аргіназ, 

мкмоль/хв на г 

білка 

0,22 

± 

0,005 

0,22 

± 

0,005 

0,22 

± 

0,006 

0,22 

± 

0,005 

Концентрація 

нітритів, 

нмоль/л 

1,20 

± 

0,08 

1,10 

± 

0,07 

1,15 

± 

0,09 

1,25 

± 

0,08 

 

 

Концентрація нітритів у СО порожнини носа хворих на ХАР не має 

статистично значущих розбіжностей у підгрупах до лікування.  

Концентрація МДА в СО порожнини носа хворих на ХАР не має 

статистично значущих розбіжностей у підгрупах до лікування (табл. 4.3). 

Статистичний аналіз умісту окисно-модифікованих білків у СО порожнини 

носа показав відсутність статистично значущих розбіжностей між підгрупами 

хворих на ХАР до лікування. Отже, в усіх підгрупах спостерігається однаковий 

рівень інтенсивності перекисного окиснення ліпідів і ушкодження білкових 

структур СО порожнини носа. 
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Таблиця 4.3  

Концентрація МДА і вміст ОМБ у СО порожнини носа у хворих на ХАР у 

підгрупах до лікування (M±m) 

Біохімічний 

показник 

Групи 

стандартного 

лікування, 

n=29 

стандартного 

лікування і 

застосування 

кверцетину, 

n=26 

стандартного 

лікування і 

застосування 

PRP терапії, 

n=19 

стандартного 

лікування і 

застосування 

поєднання 

кверцетину й 

PRP терапії, 

n=24 

Концентрація 

МДА, 

мкмоль/л 

8,64 

± 

0,15 

8,67 

± 

0,17 

8,60 

± 

0,19 

8,64 

± 

0,14 

Уміст ОМБ, 

у.о. 

0,108 

± 

0,001 

0,108 

± 

0,001 

0,107 

± 

0,001 

0,109 

± 

0,001 

 

Концентрація вільного L-оксипроліну в СО порожнини носа хворих на 

ХАР на має статистично значущих розбіжностей у підгрупах до лікування 

(табл. 4.4).  

 

Таблиця 4.4   

Концентрація H2S і L-оксипроліну в СО порожнини носа у хворих на ХАР у 

підгрупах до лікування (M±m) 

Біохімічний 

показник 

Групи 

стандартного 

лікування, 

n=29 

стандартного 

лікування і 

застосування 

кверцетину, 

n=26 

стандартного 

лікування і 

застосування 

PRP терапії, 

n=19 

стандартного 

лікування і 

застосування 

поєднання 

кверцетину й 

PRP терапії, 

n=24 

Концентрація 

H2S, мкмоль/л 

0,014 

± 

0,0001 

0,014 

± 

0,0002 

0,014 

± 

0,0002 

0,014 

± 

0,0002 

Уміст L-

оксипроліну, 

мкмоль/л 

0,108 

± 

0,001 

0,107 

± 

0,001 

0,108 

± 

0,001 

0,106 

± 

0,001 
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Статистичний аналіз умісту сікроводню в СО порожнини носа показав 

відсутність статистично значущих розбіжностей між підгрупами хворих на 

ХАР до лікування. Отже, в усіх підгрупах спостерігається однаковий рівень 

інтенсивності колагенолізу. 

Відсутність статистично значущих розбіжностей у всіх досліджуваних 

біохімічних параметрах між підгрупами хворих на ХАР свідчить про 

рівнозначність підгруп до лікування відносно функціонального стану слизової 

порожнини носа і про ефективність рандомізації. 
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РОЗДІЛ 5. ВПЛИВ КВЕРЦЕТИНУ І PRP ТЕРАПІЇ НА БІОХІМІЧНІ 

ПОКАЗНИКИ СО НОСА ЗА УМОВ ХАР 

 

5.1. Вплив лікування за УКП на біохімічні показники СО носа 

5.1.1. Вплив стандартного лікування ХАР на активність ферментів циклу 

оксиду азоту в СО порожнини носа. Загальна активність NO-синтаз у СО 

порожнини носа після лікування ХАР стандартним методом підвищується на 

278,38% порівняно з показниками до лікування (Рис. 5.1). Загальна активність 

аргіназ у СО носа після застосування стандартної терапії ХАР підвищується на 

222,73% порівняно з показниками до лікування.  

 

Рис. 5.1. Вплив стандартної терапії ХАР на загальну NO-синтазну й 

аргіназну активності в СО порожнини носа   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

Аналізуючи активності різних ізоформ NO-синтази в СО порожнини 

носа, варто зазначити, що розвиток лікування ХАР із застосуванням 

стандартної терапії змінює продукування оксиду азоту в СО носа переважно за 

рахунок змін активності індуцибельної ізоформи NO-синтази, що 

* 
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підтверджується зростанням її активності на 400,0% порівняно з результатами 

до лікування (Рис. 5.2).  

Активність конститутивних ізоформ NO-синтази у СО носа за умов 

стандартного лікування ХАР статистично значуще не змінюється порівняно з 

показниками до лікування. 

 

 

Рис. 5.2. Вплив стандартної терапії ХАР на активність ізоформ NO-

синтази в СО порожнини носа  

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

Застосування стандартної терапії ХАР викликає підвищення концентрації 

нітритів у СО порожнини носа на 208,33% порівняно з результатами до 

лікування (Рис. 5.3). Отже, стандартна терапія ХАР відновлює продукування 

оксиду азоту й концентрацію його метаболітів у СО носа.  

* 
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Рис. 5.3. Концентрація нітритів у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР  

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.1.2. Уміст маркерів оксидативного ушкодження в СО порожнини носа 

за умов стандартної терапії ХАР. Лікування ХАР із застосуванням 

стандартної терапії супроводжується зниженням концентрації МДА на 28,08% 

порівняно з показниками до лікування (Рис. 5.4).  

 

Рис. 5.4. Концентрація вільного МДА в СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР  

* 

* 



110 
 

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

Уміст окисно-модифікованих білків у СО порожнини носа за умов 

лікування ХАР із застосуванням стандартної терапії знижується на 23,15% 

порівняно з показниками до лікування (Рис. 5.5).  

 

Рис. 5.5. Уміст ОМБ у СО порожнини носа за умов стандартної терапії 

ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.1.3. Інтенсивність колагенолізу в СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР. Лікування ХАР із застосуванням стандартної терапії 

викликає зниження концентрації L-оксипроліну в СО порожнини носа на 

25,93% порівняно з показниками до лікування (Рис. 5.6). 

 

Рис. 5.6. Концентрація вільного L-оксипроліну в СО порожнини 

носа за умов стандартної терапії ХАР   
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Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні 

з показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.1.4. Концентрація сірководню (H2S) у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР. У СО порожнини носа за умов лікування ХАР 

стандартними засобами спостерігається зниження концентрації H2S на 35,71% 

порівняно з показниками до лікування (Рис. 5.7). 

 

Рис. 5.7. Концентрація H2S у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.2. Вплив кверцетину на біохімічні показники СО носа за умов ХАР  

5.2.1. Вплив лікування ХАР із додаванням кверцетину на активність 

ферментів циклу оксиду азоту в СО порожнини носа. Загальна активність NO-

синтаз у СО порожнини носа за умов додавання до стандартної терапії ХАР 

кверцетину підвищується на 108,33% порівняно з показниками до лікування 

(Рис. 5.8). Активність аргіназ у СО носа при додаванні до стандартної терапії 
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ХАР кверцетину підвищується на 250,0% порівняно з результатами до 

лікування.  

 

Рис. 5.8. Вплив терапії ХАР із додаванням кверцетину на загальну NO-

синтазну й аргіназну активності в СО порожнини носа   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

За результатами аналізу змін активностей різних ізоформ NO-синтази в 

СО порожнини носа при лікуванні ХАР було встановлено, що зміни 

продукування оксиду азоту в СО носа переважно зумовлюються змінами 

активності індуцибельної ізоформи NO-синтази, що підтверджується 

підвищенням її активності на 146,15% порівняно з показниками до лікування 

(Рис. 5.9).  

Активність конститутивних ізоформ NO-синтази в СО носа за умов 

стандартного лікування ХАР з додаванням до протоколу лікування кверцетину 

статистично значуще не змінюється порівняно з показниками до лікування. 
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Рис. 5.9. Вплив стандартної терапії ХАР із додаванням кверцетину на 

активність ізоформ NO-синтази в СО порожнини носа   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

Концентрація нітритів у СО носа за умов лікування ХАР стандартною 

терапією з додаванням кверцетину підвищується на 77,27% порівняно з 

показниками до лікування (Рис. 5.10).  

 

Рис. 5.10. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину 

на концентрацію нітритів в СО порожнини носа   

* 

* 



114 
 

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

5.2.2. Уміст маркерів оксидативного ушкодження в СО порожнини носа 

за умов стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину. Уміст МДА в 

слизовій болонці порожнини носа за умов стандартної терапії ХАР з 

додаванням кверцетину знижується на 54,56% порівняно з результатами до 

лікування (Рис. 5.11).  

 

Рис. 5.11. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину 

на концентрацію вільного МДА в СО порожнини носа  

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

Уміст окисно-модифікованих білків у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину знижується на 38,89% 

порівняно з результатами до лікування (Рис. 5.12).  

 

Рис. 5.12. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину 

на вміст ОМБ у СО порожнини носа   
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Примітка: * - різниця статистично достовірна відносно пацієнтів 

групи порівняння (p<0,05).  

5.2.3. Інтенсивність колагенолізу в СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину. Уміст L-оксипроліну в СО 

порожнини носа за умов стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину 

знижується на 46,73% порівняно з результатами до лікування (Рис. 5.13). 

 

Рис. 5.13. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину 

на концентрацію вільного L-оксипроліну в СО порожнини носа   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.2.4. Концентрація сірководню (H2S) у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину. Концентрація H2S у СО 

порожнини носа за умов лікування ХАР за стандартними протоколами з 

додаванням кверцетину знижується на 50,0% порівняно з показниками до 

лікування (Рис. 5.14). 

 

Рис. 5.14. Концентрація H2S у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину   
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Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.3. Вплив PRP терапії на біохімічні процеси СО носа за умов ХАР  

5.3.1. Вплив стандартного лікування ХАР з додаванням PRP терапії на 

активність ферментів циклу оксиду азоту в СО порожнини носа. Загальна 

активність NO-синтаз у СО порожнини носа за умов додавання до стандартної 

терапії ХАР PRP підвищується на 211,43% порівняно з показниками до 

лікування (Рис. 5.15). Активність аргіназ у СО носа при додаванні до 

стандартної терапії ХАР ін’єкцій PRP підвищується на 540,91% порівняно з 

результатами до лікування.  

 

Рис. 5.15. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії 

на загальну NO-синтазну й аргіназну активності в СО порожнини 

носа  

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

Активність індуцибельної ізоформи NO-синтази зростає на 292,0% 

порівняно з показниками до лікування (Рис. 5.16). Активність конститутивних 
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ізоформ NO-синтази статистично значуще не змінюється порівняно з 

показниками до лікування. 

 

Рис. 5.16. Активність ізоформ NO-синтази в СО порожнини носа за 

умов стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

Концентрація нітритів у СО носа за умов лікування ХАР стандартною 

терапією з додаванням ін’єкцій PRP підвищується на 180,87% порівняно з 

показниками до лікування (Рис. 5.17).  

 

Рис. 5.17. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії 

на концентрацію нітритів у СО порожнини носа   
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Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

5.3.2. Уміст маркерів оксидативного ушкодження в СО порожнини носа 

за умов стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії. Уміст МДА в 

слизовій болонці порожнини носа за умов стандартної терапії ХАР з 

додаванням ін’єкцій PRP знижується на 42,67% порівняно з результатами до 

лікування (Рис. 5.18).  

 

Рис. 5.18. Концентрація вільного МДА в СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії  

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

Уміст окисно-модифікованих білків у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням ін’єкцій PRP знижується на 39,25% 

порівняно з результатами до лікування (Рис. 5.19). 

 

Рис. 5.19. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії 

на вміст ОМБ у СО порожнини носа   
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Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

5.3.3. Інтенсивність колагенолізу в СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії та кверцетину. Уміст L-

оксипроліну в СО порожнини носа за умов стандартної терапії ХАР з 

додаванням ін’єкцій PRP знижується на 37,96% порівняно з результатами до 

лікування (Рис. 5.20). 

 

Рис. 5.20. Концентрація вільного L-оксипроліну в СО порожнини 

носа за умов стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії  

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.3.4. Концентрація сірководню (H2S) у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії. Концентрація H2S у СО 

порожнини носа за умов лікування ХАР за стандартними протоколами з 

додаванням ін’єкцій PRP знижується на 78,57% порівняно з показниками до 

лікування (Рис. 5.21). 
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Рис. 5.21. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії на 

концентрацію H2S ву СО порожнини носа   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.4. Вплив PRP терапії та кверцетину на біохімічні показники СО 

носа за умов ХАР  

 

5.4.1. Вплив стандартного лікування ХАР з додаванням PRP терапії та 

кверцетину на активність ферментів циклу оксиду азоту в СО порожнини 

носа. Загальна активність NO-синтаз у СО порожнини носа за умов 

додавання до стандартної терапії ХАР кверцетину й ін’єкцій PRP 

підвищується на 146,15% порівняно з показниками до лікування (Рис. 

5.22). Активність аргіназ у СО носа при додаванні до стандартної терапії 

ХАР кверцетину й ін’єкцій PRP підвищується на 536,36% порівняно з 

результатами до лікування. 

 

Рис. 5.22. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії та 

кверцетину на загальну NO-синтазну й аргіназну активності в СО 

порожнини носа   

* 

* 
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Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

За результатами аналізу змін активностей різних ізоформ NO-синтази в 

СО порожнини носа при лікуванні ХАР з додаванням до стандартної терапії 

кверцетину й ін’єкцій PRP було встановлено, що зміни продукування оксиду 

азоту в СО носа переважно зумовлюються змінами активності індуцибельної 

ізоформи NO-синтази, що підтверджується зростанням її активності на 196,55% 

порівняно з показниками до лікування (Рис. 5.23).  

Активність конститутивних ізоформ NO-синтази в СО носа за умов 

стандартного лікування ХАР з додаванням до протоколу лікування кверцетину 

й ін’єкцій PRP статистично значуще не змінюється порівняно з показниками до 

лікування. 

 

Рис. 5.23. Активність ізоформ NO-синтази в СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії та кверцетину   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з показниками 

до лікування (p<0,05).  

* 
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Концентрація нітритів у СО носа за умов лікування ХАР стандартною 

терапією з додаванням кверцетину й ін’єкцій PRP статистично значуще не 

змінюється порівняно з показниками до лікування (Рис. 5.24). 

 

 

Рис. 5.24. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії 

та кверцетину на концентрацію нітритів у СО порожнини носа   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.4.2. Уміст маркерів оксидативного ушкодження в СО порожнини носа 

за умов стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії та кверцетину. 

Уміст МДА в слизовій болонці порожнини носа за умов стандартної терапії 

ХАР з додаванням кверцетину й ін’єкцій PRP знижується на 57,75% порівняно 

з результатами до лікування (Рис. 5.25). 

 

Рис. 5.25. Концентрація вільного МДА в СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії та кверцетину   

* 
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Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

Уміст окисно-модифікованих білків у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням кверцетину й ін’єкцій PRP знижується на 

55,05% порівняно з результатами до лікування (Рис. 5.26).  

 

Рис. 5.26. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням PRP 

терапії та кверцетину на вміст ОМБ у СО порожнини носа   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні 

з показниками до лікування (p<0,05).  

 

5.4.3. Інтенсивність колагенолізу в СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії та кверцетину. Уміст L-

оксипроліну в СО порожнини носа за умов стандартної терапії ХАР з 

додаванням кверцетину й ін’єкцій PRP знижується на 52,83% порівняно з 

результатами до лікування (Рис. 4.27). 

 

* 

* 
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Рис. 5.27. Концентрація вільного L-оксипроліну в СО порожнини 

носа за умов стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії та 

кверцетину   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  

5.4.4. Концентрація сірководню (H2S) у СО порожнини носа за умов 

стандартної терапії ХАР з додаванням PRP терапії та кверцетину. 

Концентрація H2S у СО порожнини носа за умов лікування ХАР за 

стандартними протоколами з додаванням кверцетину й ін’єкцій PRP 

знижується на 64,29% порівняно з показниками до лікування (Рис. 5.28). 

 

Рис. 5.28. Вплив стандартної терапії ХАР з додаванням PRP 

терапії та кверцетину на концентрацію H2S у СО порожнини носа   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

показниками до лікування (p<0,05).  
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РОЗДІЛ 6. АНАЛІЗ ЕФЕКТИВНОСТІ ЛІКУВАННЯ ПРИ 

ЗАСТОСУВАННІ КВЕРЦЕТИНУ І PRP ТЕРАПІЇ  

 

6.1. Вплив кверцетину і PRP терапії ХАР на функціонування 

ферментів циклу оксиду азоту в СО 

Загальна активність NO-синтаз у СО порожнини носа за умов додавання 

кверцетину до стандартного протоколу лікування ХАР знижується на 46,43% 

порівняно з групою стандартної терапії (Рис. 6.1). Додавання ін’єкцій PRP до 

стандартного протоколу лікування ХАР статистично значуще не змінює 

загальну активність NO-синтаз порівняно з групою стандартної терапії.  

 

Рис. 6.1. Загальна NO-синтазна активність у СО порожнини носа за умов 

лікування ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією 

за УКП (p<0,05); # - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією 

за УКП з додаванням кверцетину (p<0,05); ^ - різниця статистично достовірна 

при порівнянні з терапією за УКП з додаванням ін’єкцій PRP (p<0,05).  

Застосування PRP терапії до лікування ХАР за УКП підвищує загальну 

активність NO-синтаз на 45,33% порівняно з групою де застосовували 

кверцетин. Загальна активність NO-синтаз у СО порожнини носа за умов 

* 
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додавання кверцетину й ін’єкцій PRP до стандартного протоколу лікування 

ХАР знижується на 31,43% порівняно з групою стандартної терапії. Додавання 

ін’єкцій PRP разом із кверцетином до стандартного протоколу лікування ХАР 

статистично значуще не змінює загальну активність NO-синтаз порівняно з 

групою PRP терапії, проте підвищує загальну активність NO-синтаз на 28,0% 

порівняно з групою додавання кверцетину.  

Додавання кверцетину до стандартного протоколу лікування ХАР 

статистично значуще не змінює активніть аргіназ у СО носа порівняно з групою 

стандартної терапії (Рис. 6.2). 

 

Рис. 6.2. Активність аргіназ у СО порожнини носа за умов лікування ХАР  

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією за УКП 

(p<0,05); # - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією за УКП 

з додаванням кверцетину (p<0,05); ^ - різниця статистично достовірна при 

порівнянні з терапією за УКП з додаванням ін’єкцій PRP (p<0,05).  

Додавання ін’єкцій PRP до стандартного протоколу лікування ХАР 

підвищує активність аргіназ у СО носа на 98,59% порівняно з групою 

стандартної терапії, а при порівнянні з групою додавання кверцетину 

активність аргіназ зростає на 83,12%. Додавання ін’єкцій PRP і кверцетину до 

стандартного протоколу лікування ХАР підвищує активність аргіназ у СО носа 

*/# 

*/#/^ 
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на 97,18% порівняно з групою стандартної терапії, а при порівнянні з групою 

додавання кверцетину активність аргіназ зростає на 81,82%.  

Порівняння середніх величин активності аргінази в СО носа між групами 

додавання ін’єкцій PRP до стандартного протоколу лікування ХАР і групою 

додавання ін’єкцій PRP у поєднанні з кверцетином свідчить про зниження в 

групі додавання ін’єкцій PRP у поєднанні з кверцетином активності аргіназ на 

0,71% порівняно з групою додавання ін’єкцій PRP до стандартного протоколу 

лікування ХАР. Такі зміни можуть бути зумовлені наявністю в групі додавання 

ін’єкцій PRP до стандартного протоколу лікування ХАР аутлаєру (анг. outlier), 

який завищує середнє арифметичне в цій групі, що показано на рис. 6.2. При 

порівнянні медіанних значень між зазначеними групами виявляється 

підвищення активності аргіназ у СО носа в групі поєднання кверцетину й 

ін’єкцій PRP (Медіана = 1,39) порівняно з групою додавання ін’єкцій PRP до 

стандартного протоколу лікування ХАР (Медіана = 1,15) на 20,87%. 

Додавання кверцетину до стандартного протоколу лікування ХАР 

викликає зниження активності індуцибельної ізоформи NO-синтази на 50,77% 

порівняно з показниками групи стандартного лікування (Рис. 6.3). Додавання до 

стандартного протоколу лікування ХАР ін’єкцій PRP не викликає статистично 

значущих змін активності індуцибельної ізоформи NO-синтази порівняно з 

показниками групи стандартного лікування, проте підвищує її активність на 

53,13% порівняно з групою додавання кверцетину.  

 



130 
 

 

Рис. 6.3. Активність індуцибельної ізоформи NO-синтази в СО порожнини 

носа за умов лікування ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією за 

УКП (p<0,05); # - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією 

за УКП з додаванням кверцетину (p<0,05); ^ - різниця статистично 

достовірна при порівнянні з терапією за УКП з додаванням ін’єкцій PRP 

(p<0,05).  

 

Поєднане застосування кверцетину й ін’єкцій PRP у комплексі з терапією 

за УКП ХАР знижує активність індуцибельної ізоформи NO-синтази на 33,85% 

порівняно з показниками групи стандартного лікування, проте статистично 

значуще не змінює активність індуцибельної ізоформи NO-синтази порівняно з 

показниками групи додавання ін’єкцій PRP. При порівнянні результатів групи 

поєднаного застосування кверцетину й ін’єкцій PRP у комплексі з терапією за 

УКП ХАР з результатами групи додавання кверцетину до стандартної терапії 

виявлено підвищення активності індуцибельної ізоформи NO-синтази в групі 

поєднаного застосування кверцетину й ін’єкцій PRP на 34,38% порівняно з 

групою додавання кверцетину до стандартної терапії.  

 

* 
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Рис. 6.4. Активність конститутивних ізоформ NO-синтази в СО порожнини 

носа за умов лікування ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією за 

УКП (p<0,05); # - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією за 

УКП з додаванням кверцетину (p<0,05); ^ - різниця статистично достовірна 

при порівнянні з терапією за УКП з додаванням ін’єкцій PRP (p<0,05).  

 

Додавання кверцетину, ін’єкцій PRP та їх поєднане застосування в 

комплексі з терапією за УКП ХАР не викликає статистично значущих змін 

активності конститутивних ізоформ NO-синтази в СО порожнини носа 

порівняно з групою стандартної терапії (Рис. 6.4). Статистично значущих 

розбіжностей в активності конститутивних ізоформ NO-синтази в СО 

порожнини носа між групами додавання кверцетину, додавання ін’єкцій PRP та 

їх поєднаного застосування не виявлено. 

За умов додавання кверцетину до стандартних протоколів лікування ХАР 

знижується концентрація нітритів у СО порожнини носа на 47,30% порівняно з 

результатами групи стандартного лікування (Рис. 6.5). 
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Рис. 6.5. Концентрація нітритів у СО порожнини носа за умов лікування 

ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією 

за УКП (p<0,05); # - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

терапією за УКП з додаванням кверцетину (p<0,05); ^ - різниця 

статистично достовірна при порівнянні з терапією за УКП з додаванням 

ін’єкцій PRP (p<0,05). 

 

Додавання ін’єкцій PRP до стандартних протоколів лікування ХАР не 

викликає статистично значущих змін концентрації нітритів у СО порожнини 

носа порівняно з результатами групи стандартного лікування, проте підвищує 

концентрацію нітритів на 65,64% порівняно з групою додавання кверцетину. 

Поєднане додавання ін’єкцій PRP і кверцетину до стандартних протоколів 

лікування ХАР викликає зниження концентрації нітритів у СО носа на 65,68% 

порівняно з показниками стандартної терапії, знижує концентрацію нітритів на 

34,87% порівняно з показниками групи додавання кверцетину і знижує 

концентрацію нітритів на 60,68% порівняно з показниками групи додавання 

ін’єкцій PRP.  
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6.2. Уміст маркерів оксидативного ушкодження СО носа за умов ХАР 

Додавання кверцетину до стандартного протоколу лікування ХАР знижує 

концентрацію МДА в СО порожнини носа на 37,36% порівняно з показниками 

стандартної терапії (Рис. 6.6).  

 

Рис. 6.6. Концентрація вільного МДА в СО порожнини носа за умов лікування 

ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією за УКП 

(p<0,05); # - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією за УКП 

з додаванням кверцетину (p<0,05); - різниця статистично достовірна при 

порівнянні з терапією за УКП з додаванням ін’єкцій PRP (p<0,05).  

 

Додавання ін’єкцій PRP до стандартного протоколу лікування ХАР 

викликає зниження концентрації МДА в СО порожнини носа на 21,75% 

порівняно з показниками стандартної терапії, проте підвищує концентрацію 

МДА на 25,13% порівняно з показниками групи додавання кверцетину. 

Поєднання ін’єкцій PRP і кверцетину в комплексі з терапією за УКП ХАР 

знижує концентрацію МДА в СО порожнини носа на 42,06% порівняно з 

показниками стандартної терапії, статистично значуще не змінює концентрацію 
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МДА порівняно з показниками групи додавання кверцетину, проте знижує 

концентрацію МДА порівняно з показниками групи ін’єкцій PRP на 25,96%. 

Додавання кверцетину до стандартного протоколу лікування ХАР 

викликає зниження вмісту ОМБ у СО порожнини носа на 20,48% порівняно з 

показниками стандартної терапії (Рис. 6.7). 

 

Рис. 6.7. Уміст ОМБ у СО порожнини носа за умов лікування ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні зі  стандартною 

терапією (p<0,05); # - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією 

за УКП з додаванням кверцетину (p<0,05); ^ - різниця статистично достовірна 

при порівнянні з терапією за УКП з додаванням ін’єкцій PRP (p<0,05). 

 

Додавання ін’єкцій PRP до стандартного протоколу лікування ХАР 

викликає зниження вмісту ОМБ у СО порожнини носа на 21,69% порівняно з 

показниками стандартної терапії, проте статистично значуще не впливає на 

вміст ОМБ порівняно з показниками групи додавання кверцетину. Поєднання 

ін’єкцій PRP і кверцетину в комплексі з терапією за УКП ХАР знижує вміст 

ОМБ у СО порожнини носа на 40,96% порівняно з показниками стандартної 

терапії, знижує вміст ОМБ порівняно з показниками групи додавання 
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кверцетину на 25,76%, а також знижує вміст ОМБ порівняно з показниками 

групи ін’єкцій PRP на 24,62%. 

 

6.3. Інтенсивність колагенолізу СО носа за умов ХАР 

Додавання кверцетину до стандартного протоколу лікування ХАР 

викликає зниження концентрації L-оксипроліну в СО порожнини носа на 

28,75% порівняно з показниками стандартної терапії (Рис. 6.8). 

 

Рис. 6.8. Концентрація вільного L-оксипроліну в СО порожнини носа за 

умов лікування ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією за 

УКП (p<0,05); # - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією 

за УКП з додаванням кверцетину (p<0,05); ^ - різниця статистично 

достовірна при порівнянні з терапією за УКП з додаванням ін’єкцій PRP 

(p<0,05).  

 

Додавання ін’єкцій PRP до стандартного протоколу лікування ХАР 

знижує концентрацію L-оксипроліну в СО порожнини носа на 16,25% 

порівняно з показниками стандартної терапії, проте підвищує концентрацію L-

оксипроліну на 17,54% порівняно з показниками групи додавання кверцетину. 
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Поєднання ін’єкцій PRP і кверцетину в комплексі з терапією за УКП ХАР 

сприяє зниженню концентрації L-оксипроліну в СО порожнини носа на 37,50% 

порівняно з показниками стандартної терапії, знижує концентрацію L-

оксипроліну на 12,28% порівняно з показниками групи додавання кверцетину, а 

також знижує концентрацію L-оксипроліну порівняно з показниками групи 

ін’єкцій PRP на 25,37%. 

 

6.4. Концентрація сірководню (H2S) у СО за умов ХАР  

Додавання кверцетину до стандартного протоколу лікування ХАР сприяє 

зниженню концентрації H2S у СО порожнини носа на 15,91% порівняно з 

показниками стандартної терапії (Рис. 6.8). 

Додавання ін’єкцій PRP до стандартного протоколу лікування ХАР 

знижує концентрацію H2S у СО порожнини носа на 71,59% порівняно з 

показниками стандартної терапії, а також знижує концентрацію H2S на 66,22% 

порівняно з показниками групи додавання кверцетину.  

Поєднання ін’єкцій PRP і кверцетину в комплексі з терапією за УКП ХАР 

викликає зниження концентрації H2S у СО порожнини носа на 38,64% 

порівняно з показниками стандартної терапії, за цих же умов концентрація H2S 

знижується на 27,03% порівняно з показниками групи додавання кверцетину. 

Концентрація H2S у СО порожнини носа за умов поєднаного додавання ін’єкцій 

PRP і кверцетину в комплексі з терапією за УКП ХАР підвищується на 116,0% 

порівняно з показниками групи з  PRP терапією. 
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Рис. 6.9. Концентрація H2S у СО порожнини носа за умов лікування ХАР   

Примітка: * - різниця статистично достовірна при порівнянні з терапією 

за УКП (p<0,05); # - різниця статистично достовірна при порівнянні з 

терапією за УКП з додаванням кверцетину (p<0,05); ^ - різниця 

статистично достовірна при порівнянні з терапією за УКП з додаванням 

ін’єкцій PRP (p<0,05). 
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РОЗДІЛ 7. АНАЛІЗ І УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

7.1. Аналіз результатів клінічного дослідження пацієнтів із ХАР 

У загальній структурі патології ЛОР-органів ХАР не має тенденції до 

зменшення. Актуальність дослідження ХАР пов’язана насамперед із тим, що 

досі залишаються не вирішеними питання щодо виникнення й розвитку цього 

патологічного процесу. Ця хвороба викликає стійкий негативний вплив на 

основні функції порожнини носа, призводить до значного погіршення якості 

життя пацієнтів. Захворювання характеризується прогресуючою втратою 

функції СО носа, зумовленою поступовим руйнуванням циліарного 

мукозального епітелію з атрофією серозно-слизових залоз і втратою захисних 

функцій [7-10]. 

Натепер немає загальноприйнятої концепції патогенезу  захворювання, 

унаслідок чого не відпрацьовано методичні підходи до лікування хворих, а 

відомі способи в переважній більшості залишаються апріорними, 

симптоматичними і малоефективними [7; 8 ].  

Проведене дослідження складалося з двох етапів. Перше, ретроспективне, 

полягало у вивченні амбулаторних карт пацієнтів із ХАР для визначення 

основних клінічних складових захворювання, характеру його перебігу за 

використання в лікуванні уніфікованого клінічного протоколу. Друге, 

проспективне – клініко-лабораторне дослідження пацієнтів із ХАР, яке з 

урахуванням аналізу попереднього етапу дало змогу визначитися з основними 

складовими перебігу захворювання і дослідити ефективність лікування з 

упровадженням додаткових лікувальних методик:  PRP терапії та кверцетину. 

Дослідження дало можливість визначити характерні клінічні ознаки ХАР, 

що складаються із сукупності суб’єктивних і об’єктивних симптомів. До 

характерних скарг ми віднесли симптоми, що трапляються у відповідному 

відсотку випадків: утруднення носового дихання (87,17%), сухість у носі – 

83,97%, відчуття дискомфорту (98,08%), носові кровотечі (54,49%), гіпосмія 

(або аносмія) – 38,46% і головний біль (65,38%).  Клінічно значимими були 
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риноскопічні ознаки: кірки в носі (96,15%), в’язкий слиз (42,95%), підслизові 

крововиливи (58,97%), «лакова» слизова оболонка (75,64%) і перфорація 

переділки носа (7,05%). Суб’єктивні й об’єктивні ознаки виявлялися в 

сукупності та складали єдиний симптомокомплекс, що і був клінічним проявом 

ХАР. Кількісна сукупність проявів ХАР була основою для визначення ступеня 

клінічної маніфестації захворювання. Вплив лікувальних заходів на основні 

клінічні складові патологічного процесу визначався у зміні кількісного 

показника захворювання. 

Захворювання характеризувалося високим рівнем рецидивування – у 

33,97% пацієнтів воно виникало протягом 1 місяця після проведеного 2-

тижневого курсу лікування за уніфікованим клінічним протоколом. Причому 

схильність до рецидивів та їхня частота не залежали від віку і статі пацієнта.  

Динаміка клінічних суб’єктивних і об’єктивних (ендоскопічних) ознак 

змінювалася залежно від обсягу терапії. Окремі симптоми усували при 

проведенні перших лікувальних дій, інші  характеризувалися стабільністю. За 

практично повного клінічного одужання певна мікросимптоматика залишалась, 

стабільними були також окремі ендоскопічні ознаки, які візуалізувались навіть 

у стадії стійкої ремісії.  

Найбільшою стабільністю характеризувався симптом назального 

дискомфорту, який у пацієнтів 1 клінічної групи практично не змінювався і 

траплявся в понад 90% досліджуваних.  

У переважної більшості пацієнтів симптом сухості порожнини носа на 

фоні елімінаційної терапії, рекомендованої уніфікованим клінічним 

протоколом, практично зник, і на 60 день дослідження виявлявся лише в 

поодиноких випадках – 3,45%. Показник гіпосмії змінювався: із початкового 

показника 48,28% він знизився до 6,9%, але згодом, на 60 добу дослідження (за 

відсутності системного лікування), він повернувся і склав 31,03%. Слід 

зазначити, що в пацієнтів, у яких була повна відсутність нюху – аносмія, його 

відновлення не спостерігалось у жодного пацієнта досліджуваних груп. 



142 
 

Однієї з найбільш позитивних суб’єктивних змін зазнали пацієнти, які 

мали систематичний головний біль. Так, на початку лікування цей симптом був 

характерним майже половині пацієнтів 1 групи – 55,17%. А протягом 

подальших етапів клінічного спостереження траплявся лише  епізодично. 

Динаміка клінічної симптоматики в пацієнтів 2 і 3 груп дослідження 

достовірно не відрізнялась. На  60 добу дослідження утримували «лідерство» 

три клінічні ознаки: утруднення носового дихання, сухість порожнини носа і 

назальний дискомфорт. Хоча на проміжних етапах дослідження – 18 і 28 доба – 

ці показники достовірно зменшувались.   

Показники МЦК у пацієнтів із ХАР порівнювали з показником групи 

контролю. Виявлено досить велику розбіжність у показнику МЦК навіть у 

практично здорових осіб без ознак хронічних захворювань порожнини носа й 

навколоносових пазух, без наявності патологічних змін переділки носа. Звісно, 

патологічні стани порожнини носа можуть суттєво вплинути на стан МЦК носа. 

На 60 день дослідження спостерігається підвищення рівнів МЦК, що 

достовірно відрізняються від осіб контрольної групи, у першій, другій і третій 

групах дослідження (p<0,01).  

Показник МЦК четвертої групи на 60 день дослідження знизився і не мав 

вірогідної різниці з рівнем МЦК осіб контрольної групи. На 18 і 28 день 

дослідження вірогідних розбіжностей між показниками МЦК контрольної 

групи і групами дослідження не спостерігали. 

Отже, результати дослідження МЦК у пацієнтів досліджуваних груп 

свідчать про вищу клінічну ефективність застосування PRP терапії в поєднанні 

з кверцетином, зокрема показник стану МЦК при дослідженні у віддалений 

період, що достовірно не відрізнявся від показника контрольної групи (p>0,05). 

Скарги на порушення носового дихання часто не збігалися з об’єктивною 

інформацією, отриманою за даними риноманометрії. У певної частини 

досліджуваних анемізація порожнини носа жодним чином не покращувала 

показник носового дихання, хоча просвіт загального носового ходу був цілком 

достатнім для адекватного дихання (при емпіричному розрахунку). А причина 
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цих невідповідностей у реальному стані носового дихання й даних 

риноманометрії полягає в особливостях аеродинаміки порожнини носа на фоні 

хронічного процесу, що відбувається в найбільш важливій ділянці переддвер’я і 

порожнини носа – ділянці носового клапана.  

Проведене клінічне дослідження може бути свідченням того, що 

клінічним маркером ефективності лікування пацієнтів із ХАР у першу чергу є 

динаміка основних симптомів захворювання й ендоскопічних ознак зони 

локалізації  патологічного процесу. 

 

7.2. Біохімічні зміни СО носа за умов ХАР 

Розвиток ХАР супроводжується зниженням активності обох шляхів 

метаболізації L-аргініну в СО порожнини носа, про що свідчить зниження 

загальної NO-синтазної й аргіназної активностей. Зниження загальної NO-

синтазної активності в СО порожнини носа за умов ХАР пов’язане зі 

зниженням активності індуцибельної ізоформи NO-синтази й супроводжується 

компенсаторним зростанням активності конститутивних ізоформ NO-синтази.  

Зниження загальної NO-синтазної активності може призвести до дефіциту 

оксиду азоту в СО порожнини носа. Назальний оксид азоту (нNO) є досить 

чутливим маркером для багатьох патологічних процесів у порожнині носа: 

алергічного риніту (уміст нNO зростає), хронічного риносинуситу (уміст нNO 

знижується) і гострого риносинуситу (уміст нNO зростає) [162-164]. За умов 

інфікування вірусом SARS-CoV-2 уміст нNO також значно знижується [165]. За 

фізіологічних умов у здорових людей виявлено незначні коливання 

концентрації нNO залежно від фази дихання (вдих/видих) [166]. Дослідження 

Kawasumi T. та ін. показують, що за умов алергічного риніту вміст нNO 

підвищується за рахунок зростання активності індуцибельної ізоформи NO-

синтази [167]. Цей же фермент відповідає за зниження вмісту нNO в умовах 

хронічного риносинуситу [167]. У нашому дослідженні було встановлено, що 

активність індуцибельної ізоформи NO-синтази за умов ХАР знижується, тому 

ймовірне зниження вмісту нNO за цих умов.  
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Зниження активності індуцибельної ізоформи NO-синтази також може 

впливати на процеси регенерації, оскільки передача клітинного сигналу через 

NO/судинний фактор росту ендотелію (VEGF) буде зменшуватись, що знизить 

швидкість росту і ремоделювання судин у СО порожнини носа [168; 169]. Тому 

ймовірне також зменшення VEGF-сигналізації в СО носа за умов атрофічного 

риніту. Фізіологічна атрофія СО носа спостерігається з віком [170; 171]. За 

даними літератури, стимуляція VEGF-сигналізації може інгібувати розвиток 

вікових змін, що проявляються атрофією, або патологічної атрофії [172; 173]. 

Окрім впливу на регенерацію тканин через NO/VEGF шлях, індуцибельна 

ізоформа NO-синтази має також захисну функцію, яка полягає в 

антибактеріальному впливі такого метаболіту оксиду азоту як пероксинітрит 

(ONOO-), що утворюється при взаємодії оксиду азоту із супероксидним аніон-

радикалом [174; 175]. Варто зазначити, що деякі бактерії мають певну 

резистентність до дії пероксинітриту, а за умов його надмірного продукування 

макрофагами деякі мікроорганізми можуть навіть набувати резистентності до 

антибіотиків [176; 177]. Проте, за результатами нашого дослідження, активність 

індуцибельної ізоформи NO-синтази – основного продуцента оксиду азоту, 

необхідного для синтезу пероксинітриту, знижена, тому ймовірні дефіцит 

утворення пероксинітриту й послаблення антибактеріального захисту СО носа. 

Це може пояснити зміну назального мікробіому, що, за даними наукової 

літератури, спостерігається за умов ХАР [178]. 

Аргінази – це ферменти-конкуренти з NO-синтазами за субстрат. 

Аргінази розщеплюють L-аргінін із утворенням L-орнітину, який  своєю 

чергою метаболізується за участі орнітиндекарбоксилази (ОДК) з утворенням 

поліаміну путресцину, із якого далі утворюються спермідин і спермін. 

Поліаміни є потужними стимуляторами продовження клітинного циклу й 

відіграють важливу роль у відновленні тканин після ушкодження [179; 180]. 

Зниження активності аргіназ за умов розвитку ХАР зменшить кількість 

субстрату для ОДК, а далі – для утворення сперміну і спермідину, що знизить 

інтенсивність поділу клітин епітелію порожнини носа.  
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Таким чином за умов ХАР створюються умови, за яких швидкість 

регенерації епітелію знижується внаслідок дефіциту активності аргіназ, а 

швидкість регенерації судин знижується через дефіцит нNO внаслідок 

зниження активності індуцибельної NO-синтази. 

Також в умовах розвитку ХАР у СО порожнини носа зростає вміст 

маркерів ушкодження білкових (ОМБ) і ліпідних (МДА) структур, що свідчить 

про розвиток оксидативного стресу. Механізми розвитку оксидативного стресу 

в СО порожнини носа добре висвітлено на моделях алергічних ринітів, проте в 

сучасній науковій літературі наведено обмежену кількість даних щодо розвитку 

оксидативного стресу за умов ХАР [181-183]. Розвиток оксидативного стресу за 

умов ХАР може бути пов’язаний із недостатнім продукуванням двох ключових 

регуляторів редоксного балансу: оксиду азоту і поліамінів. Оксид азоту у 

фізіологічних концентраціях здатен знижувати продукування активних форм 

кисню (АФК) за рахунок регуляторного впливу на функціонування 

мітохондріальних комплексів [184; 185]. Проте варто зазначити, що за умов 

надмірної концентрації оксиду азоту в клітині можливе збільшене утворення 

АФК від мітохондрій та інших джерел [186]. Поліаміни також здатні запобігати 

розвитку оксидативного стресу [187-189]. Отже, в умовах зменшеного 

продукування оксиду азоту і поліамінів у СО порожнини носа, що 

спостерігається при розвитку ХАР, оксидативний стрес стає наслідком 

дизрегуляції клітинного метаболізму.  

Підвищення концентрації вільного L-оксипроліну в СО порожнини носа 

за умов розвитку ХАР свідчить про посилений розпад колагенових волокон СО 

(колагеноліз). Колагеноліз може бути наслідком активації власних 

протеолітичних ферментів організму – матриксних металопротеїназ (ММП). 

Іншим можливим механізмом зростання інтенсивності колагенолізу в СО 

порожнини носа можуть бути бактеріальні протеолітичні ферменти. Роль змін 

складу бактеріальної біоплівки за умов ринітів різної етіології широко 

висвітлено в науковій літературі [190-192]. У літературних джерелах також 

наведено дані щодо активації власних протеолітичних ферментів організму за 
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умов ринітів різної етіології, особливу роль при цьому відводять активації 

ММП-12 і ММП-9 [193-196]. Причинами зростання активності ММП-12 і 

ММП-9 може бути недостатнє продукування поліамінів за умов розвитку ХАР 

у СО носа. Хоча, за даними Hu C. та ін., путресцин стимулює ангіогенез і 

активність ММП-9, у літературі наведено дані про здатність сперміну 

знижувати активність ММП-9 [197; 198]. Взаємодія між оксидом азоту і ММП 

комплексна. У фізіологічних концентраціях оксид азоту здатен знижувати 

активність ММП і сприяти синтезу колагену [199; 200]. Також надмірне 

продукування оксиду азоту може безпосередньо інактивувати ММП-9 [200]. 

Недостатнє продукування оксиду азоту призводить до посилення експресії 

ММП-2 і ММП-9 [201; 202]. Отже, посилення колагенолізу в СО носа за умов 

ХАР може бути наслідком зниження продукування оксиду азоту й поліамінів. 

Патогенез описаних вище змін схематично зображено на рис. 7.1. 

  

Рис. 7.1. Патогенетична схема розвитку біохімічних змін у СО 

носа за умов ХАР. iNOS – індуцибельна ізоформа NO-синтази   

 

Підсумовуючи, патогенез ХАР можна описати таким чином (Рис. 7.1): 

1. Зниження активності ферментів циклу оксиду азоту призводить до 

зниження концентрації NO і поліамінів у СО порожнини носа. 

2. Відсутність достатньої концентрації NO і поліамінів призводить до 

послаблення їхнього інгібуючого впливу на продукування АФК у СО носа. 
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3. Збільшене продукування АФК призводить до розвитку оксидативного 

стресу в СО носа, що підтверджується зростанням концентрації МДА і вмісту 

ОМБ. 

4. Послаблення інгібуючого впливу NO на бактерії біоплівки СО носа і 

зниження регуляції активності власних ММП організму призводить до 

посилення інтенсивності колагенолізу.  

Підвищена концентрація H2S, що спостерігається за умов розвитку ХАР у 

нашому дослідженні, може бути наслідком зміни мікробної біоплівки СО носа в 

бік переважання сульфід-продукуючих бактерій [203; 204]. За відсутності змін 

мікробної біоплівки СО носа, що спостерігається за умов алергічного риніту, 

концентрація H2S має тенденцію до зниження [205]. 

 

7.3. Механізми впливу кверцетину на біохімічні показники СО носа 

за умов ХАР  

Кверцетин (назва за номенклатурою IUPAC – 3,3’,4’,5,7-

Pentahydroxyflavone) – це речовина з класу поліфенолів, що має потужні 

антиоксидантні властивості завдяки наявності в структурі кверцетину 

фенольних груп, які можуть виступати акцепторами для електронів, за рахунок 

чого і реалізується пряма антиоксидантна дія [206; 207]. Наявність у структурі 

кверцетину трьох ароматичних кілець робить його потужнішим акцептором для 

вільних радикалів на основі кисню (супероксидного аніон-радикалу, 

гідроксильного радикалу), ніж будь-яка хімічна сполука, яка має лише одне 

ароматичне кільце (відповідно й одну фенольну групу) [208; 209]. 

Окрім здатності безпосередньо взаємодіяти з вільними радикалами й 

активними формами кисню (АФК), кверцетин, як і інші полі феноли, може 

впливати на активність ендогенних антиоксидантних систем організму шляхом 

активації чи інгібіції певних транскрипційних факторів. Потужним 

транскрипційним фактором, що зумовлює збільшення продукування АФК 

клітинами організму, є ядерний фактор каппа-підсилювач легких ланцюгів 

активованих В-клітин (NF-κB) [210; 211]. Одним із механізмів зростання 
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продукування АФК за умов активації транскрипційного фактора NF-κB може 

бути індукція активності НАДФН-оксидази фагоцитів (К.Ф. 1.6.3.1, NOX), 

класичної оксидоредуктази, яка використовує відновлений НАДФН у ролі 

донора електронів для утворення супероксидного аніон-радикалу [212; 213]. 

Також активація транскрипційного фактора NF-κB може порушувати 

функціонування мітохондрій, що, з одного боку, супроводжуватиметься 

зменшенням продукування АТФ клітинами, а з іншого боку, призведе до 

посилення утворення АФК у мітохондріях СО порожнини носа [214; 215]. 

Класичним шляхом активації транскрипційного фактора NF-κB є вплив 

бактеріального ліпополісахариду на Toll-подібний рецептор 4 типу (TLR-4) 

[216; 217]. Інфікування Pasteurella multocida часто стає якщо не причиною 

розвитку ХАР, то може виступати як обтяжливий фактор його перебігу [218; 

219]. Тому активація транскрипційного фактора NF-κB за умов ХАР цілком 

імовірна. Кверцетин має здатність інгібувати активацію транскрипційного 

фактора NF-κB, що може знизити продукування АФК у СО порожнини носа за 

умов ХАР [220; 221].  

Окрім впливу на активацію транскрипційного фактора NF-κB, кверцетин 

та інші поліфеноли можуть впливати на активацію інших сигнальних шляхів, 

що викликають збільшення утворення АФК. Одним із таких сигнальних шляхів 

є активація перетворювача сигналу й активатора транскрипції 3 (STAT3) [222; 

223]. Кверцетин, за даними наукової літератури, має здатність інгібувати 

активацію STAT3, що також посилює антиоксидантний потенціал кверцетину 

[224; 225]. 

Іншим механізмом опосередкованого транскрипційними факторами 

антиоксидантного впливу кверцетину є стимуляція ядерного фактора 2, 

спорідненого з еритроїдним фактором 2 (Nrf2) [226; 227]. Активація Nrf2 

стимулює експресію більшості антиоксидантних ферментів клітини: 

супероксиддисмутази (СОД), каталази, ферментів глутатіонового циклу тощо 

[228; 229]. 
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Саме наявністю прямих і опосередкованих трансрипційними факторами 

клітин антиоксидантних властивостей можна пояснити здатність кверцетину 

знижувати інтенсивність процесів перекисного окиснення й оксидативної 

модифікації протеїнів у СО носа за умов його додавання до стандартної терапії 

ХАР.  

Кверцетин має прямий інгібуючий вплив на активність ММП-9, що було 

доведено в дослідженнях in vitro [230]. Окрім цього, кверцетин здатен впливати 

на експресію генів ММП-9 і ММП-13 [231; 232]. Вплив кверцетину на 

експресію генів ММП здебільшого пов’язаний із його здатністю інгібувати 

активацію транскрипційного фактора NF-κB, під прямим транскрипційним 

контролем якого знаходяться ММП-9 і ММП-13 [233; 234].  

Отже, зниження концентрації вільного L-оксипроліну в СО порожнини 

носа після додавання до стандартної терапії кверцетину до рівнів, нижчих за 

показники групи стандартної терапії ХАР, пов’язане із властивостями 

кверцетину безпосередньо й опосередковано через транскрипційні фактори 

впливати на активність матриксних протеїназ. Таким чином кверцетин посилює 

ефективність стандартної терапії ХАР за рахунок впливу на інтенсивність 

колагенолізу в СО носа. 

Зростання активності індуцибельної NO-синтази під впливом лікування 

ХАР із додаванням кверцетину до стандартної терапії ймовірно є наслідком 

впливу елементів стандартної терапії. Про це свідчить зниження активності 

індуцибельної NO-синтази в цій групі після лікування порівняно з групою 

стандартної терапії. Також дані наукової літератури свідчать про здатність 

кверцетину знижувати активність індуцибельної NO-синтази за рахунок впливу 

на активацію транскрипційного фактора NF-κB [235; 236]. 

Зростання активності аргіназ під впливом лікування ХАР із додаванням 

кверцетину до стандартної терапії також є наслідком впливу елементів 

стандартної терапії. Про це свідчить відсутність статистично значущої різниці 

між показниками групи додавання кверцетину після лікування з групою 

стандартної терапії після лікування. 
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Зниження концентрації H2S у групі додавання кверцетину до стандартної 

терапії ХАР після лікування до рівнів нижчих, ніж у групі стандартної терапії, 

може бути пов’язане з антибактеріальними властивостями кверцетину як 

поліфенолу [237; 238]. Вплив кверцетину на патогенез ХАР показано на рис. 

7.2. 

 

Рис. 7.2. Патогенетична схема впливу кверцетину на біохімічні зміни в СО 

носа за умов ХАР. iNOS – індуцибельна ізоформа NO-синтази. У лікуванні – 

Кверцетин. 

 

Додавання кверцетину до стандартної терапії ХАР посилює її 

ефективність завдяки посиленню антиоксидантного захисту і зниженню 

інтенсивності колагенолізу, проте не впливає на ферменти циклу оксиду азоту. 

 

7.4. Механізми впливу PRP терапії на біохімічні показники СО носа 

за умов ХАР 

Додавання ін’єкцій PRP до стандартної терапії ХАР не викликає 

статистично значущих змін у загальній активності NO-синтаз і активності 

індуцибельної NO-синтази порівняно з результатами групи стандартної терапії 
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після лікування, що свідчить про відсутність специфічного стимулюючого 

впливу ін’єкцій PRP на активність NO-синтаз.  

Зростання активності аргіназ у СО порожнини носа за умов додавання 

ін’єкцій PRP до стандартної терапії ХАР може бути зумовлене наявністю в 

складі плазми, збагаченої тромбоцитами, певної концентрації аргінази-1 [239]. 

Здатність ін’єкцій PRP спрямовувати поляризацію макрофагів по М2-фенотипу 

забезпечує активацію експресії ендогенної (для СО порожнини носа) аргінази, а 

також сприяє перерозподілу L-аргініну до аргіназ [240; 241]. 

Отже, додавання ін’єкцій PRP до стандартної терапії ХАР посилює її 

ефективність за рахунок екзогенного надходження аргінази-1, що посилює 

синтез поліамінів у СО порожнини носа. 

Ін’єкції PRP можуть впливати на активацію транскрипційного фактора 

NF-κB, що зумовлює зниження продукування АФК і як наслідок – зменшення 

проявів оксидативного стресу в групі додавання ін’єкцій PRP до стандартної 

терапії ХАР [242-244]. Також ін’єкції PRP мають здатність інгібувати 

транскрипційний фактор STAT3, що, окрім зниження продукування АФК, 

сприяє зменшенню загибелі клітин СО порожнини носа шляхом апоптозу [245; 

246]. Також ін’єкції PRP стимулюють активацію транскрипційного фактора 

Nrf2, що посилює антиоксидантний захист СО порожнини носа завдяки 

збільшенню експресії антиоксидантних генів [247; 248].  

За рахунок опосередкованих транскрипційними факторами клітин 

антиоксидантних властивостей ін’єкцій PRP можна пояснити зниження 

інтенсивності процесів перекисного окиснення й оксидативної модифікації 

протеїнів у СО носа за умов додавання ін’єкцій PRP до стандартної терапії 

ХАР. Отже, додавання ін’єкцій PRP до стандартної терапії ХАР посилює 

ефективність стандартної терапії внаслідок активації ендогенних 

антиоксидантів. 

Вплив ін’єкцій PRP на активність ММП не є однозначним. З одного боку, 

у науковій літературі наведено дані про здатність ін’єкцій PRP підвищувати 

активність ММП-9 за умов реепітелізації рогівки [249]. З іншого боку, інші дані 
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вказують на здатність ін’єкцій PRP знижувати активність і експресію ММП-9 у 

діабетичній рані, чим сприяють її швидшій епітелізації [250]. Проте більше 

досліджень указають саме на здатність ін’єкцій PRP знижувати інтенсивність 

колагенолізу, що також відображено в результатах нашого дослідження [251; 

252]. Також ін’єкції PRP мають здатність стимулювати проліферацію й 

метаболічну активність фібробластів тканин, що прискорює епітелізацію й 

регенерацію [253; 254]. 

Отже, зниження концентрації вільного L-оксипроліну в СО порожнини 

носа після додавання до стандартної терапії ін’єкцій PRP до рівнів, нижчих за 

показники групи стандартної терапії ХАР, пов’язане із властивостями ін’єкцій 

PRP опосередковано через транскрипційні фактори впливати на активність 

матриксних протеїназ. Таким чином ін’єкції PRP посилюють ефективність 

стандартної терапії ХАР унаслідок впливу на інтенсивність колагенолізу в СО 

носа. 

Зниження концентрації H2S у СО порожнини носа в групі додавання 

ін’єкцій PRP до стандартної терапії ХАР після лікування до рівнів нижчих за ті, 

що спостерігаються в групі стандартної терапії після лікування, може бути 

пов’язане з антибактеріальними властивостями ін’єкцій PRP [255; 256]. 

Вплив ін’єкцій PRP на патогенез ХАР показано на рис. 7.3. 
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Рис. 7.3. Патогенетична схема впливу ін’єкцій PRP на біохімічні зміни в СО 

носа за умов ХАР. iNOS – індуцибельна ізоформа NO-синтази; PRP терапія. 

 

Отже, додавання ін’єкцій PRP до стандартної терапії ХАР посилює її 

ефективність унаслідок посилення антиоксидантного захисту, зниження 

інтенсивності колагенолізу й додаткового екзогенного надходження аргінази-1, 

проте не впливає на ферменти, які продукують оксид азоту. 

Найкращі результати щодо біохімічних змін СО порожнини носа за умов 

лікування ХАР спостерігали в групі поєднаного додавання кверцетину й 

ін’єкцій PRP до стандартної терапії, що збумовлено синергізмом їхнього 

впливу на транскрипційні фактори, які призводять до розвитку оксидативного 

стресу (NF-κB, STAT3, Nrf2). Синергізм кверцетину й ін’єкцій PRP також 

спостерігається щодо інтенсивності колагенолізу в СО порожнини носа. 

Зростання активності аргіназ у групі поєднаного додавання кверцетину й 
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ін’єкцій PRP до стандартної терапії ХАР є наслідком застосування саме ін’єкцій 

PRP, що ймовірно зумовлено екзогенним надходженням аргфнази-1 із PRP. 

Відсутність вираженого впливу будь-якого із запропонованих нами 

додатка до стандартної терапії ХАР на активність конститутивних ізоформ NO-

синтази варто розглядати як позитивне явище, оскільки надмірна активність 

цих ізоформ може супроводжуватись їх роз’єднанням із субстратом і 

переходом на синтез супероксидного аніон-радикалу замість оксиду азоту [257; 

258]. Також надмірна активність індуцибельної ізоформи NO-синтази може 

призводити до розвитку нітрозативного стресу [259; 260]. 

Групи з додаванням кверцетину до стандартної терапії ХАР найбільш 

захищені від можливих проявів нітрозативного стресу завдяки його здатності 

поглинати активні форми азоту [261; 262]. А групи з додаванням ін’єкцій PRP 

до стандартної терапії ХАР мають найвищий регенераторний потенціал за 

рахунок екзогенного надходження аргінази-1.  

Тому саме поєднане додавання кверцетину й ін’єкцій PRP до стандартної 

терапії ХАР вважаємо найперспективнішим методом підвищення ефективності 

стандартної терапії.  
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ВИСНОВКИ 

У дисертації наведено теоретичне обґрунтування й нове вирішення 

актуального наукового питання сучасної оториноларингології – підвищення  

ефективності лікування пацієнтів із хронічним атрофічним ринітом шляхом 

доповнення лікування хронічного атрофічного риніту за уніфікованим 

клінічним протоколом застосуванням PRP терапії і препарату кверцетин. 

 

1. Ретроспективний аналіз архівного матеріалу амбулаторних карт 

пацієнтів із ХАР дозволив визначити характерні для цієї хвороби 

клінічні ознаки. Суб’єктивні – утруднення носового дихання (86,87%), 

відчуття сухості й дискомфорт у носі (94,8%), носові кровотечі (51,58%), 

головний біль (63,28%); об’єктивні: кірки порожнини носа (95,82%), 

субмукозні крововиливи (59,86%), стоншена «лакова» слизова оболонка 

(73,86%) і перфорації переділки носа (7,05%). Ці ознаки слугують 

клінічними показниками захворювання. 

2. Лікування за УКП і протоколом із застосуванням PRP терапії та 

кверцетину сприяє зменшенню клінічних ознак ХАР, що відповідає 

позитивній картині відновлення рівня МЦК у всіх групах дослідження з 

25,85±7,4 хв до 21,21±5,32 хв на 18 добу (p<0,05) і до 20,16±5,02 на 28 

добу (p<0,05).  

3. У віддалений період спостереження – на 60 добу дослідження, у 

пацієнтів 1, 2 і 3 груп простежується тенденція до повернення клінічних 

показників захворювання до стану первинного обстеження, що 

відповідає негативній динаміці МЦК до рівня 23,08±6,3 хв, що не має 

достовірних розбіжностей із показником до лікування – 25,85±7,4 хв 

(p>0,05), але відрізняється від рівня норми – 18,95±5,16 хв (p<0,05) у 

пацієнтів цих груп дослідження.  

4. При ХАР у СО знижуються активність індуцибельної ізоформи NO-

синтази на 59,09% (p<0,001) і концентрація нітритів на 46,85% (p<0,01) 
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порівняно з показниками норми, що є свідченням зниження стійкості СО 

до інфекційних агентів.  

5. Перебіг ХАР супроводжується зниженням репаративної здатності СО 

порожнини носа внаслідок розвитку оксидативного стресу і зниження 

продукування стимуляторів регенерації, про що свідчить зниження 

активності аргіназ на 71,05% (p<0,001), зростання концентрації МДА в 

4,57 рази (p<0,01) і окисно-модифікованих білків у 3,48 рази (p<0,01) 

порівняно з показниками норми.  

6. У пацієнтів із ХАР, які застосували кверцетин, відбувається достовірне 

зниження концентрації МДА на 37,36% (p<0,001) і ОМБ на 20,48% 

(p<0,01),  що сприяє посиленню стійкості СО носа до оксидативного 

ушкодження. На фоні PRP терапії спостерігається зниження 

концентрації МДА на 21,75% (p<0,05), ОМБ на 21,69% (p<0,05) і 

підвищення активності аргіназ на 98,59% (p<0,001), що посилює 

здатність СО носа до регенерації. Лікування ХАР із поєднаним 

застосуванням PRP терапії та кверцетину сприяє зниженню концентрації 

МДА в СО носа на 42,06% (p<0,001) і знижує вміст ОМБ на 40,96% 

(p<0,001) порівняно з показниками групи порівняння, на 25,76% (p<0,01) 

із показниками групи застосування кверцетину, а також на 24,62% 

(p<0,01) порівняно з показниками групи PRP терапії, що свідчить про 

найбільше посилення стійкості СО до оксидативного ушкодження.    

7. Лікування ХАР із застосуванням PRP терапії та кверцетину сприяє 

ранньому одужанню, зменшенню клінічних проявів захворювання на 60 

добу спостереження, при цьому показники МЦК залишаються на рівні 

групи контролю – 19,9±6,7 хв і 18,95±5,16 хв відповідно (p>0,05); дані 

риноманометрії вказують на зменшення назальної обструкції на 60 добу: 

0,29±0,06 Па/см3/с, w/an. 0,26±0,05 Па/см3/с і 0,205±0,04 Па/см3/с, w/an. 

0,179±0,029 Па/см3/с відповідно (p<0,005); цей показник достовірно не 

відрізнявся від групи контролю: 0,195±0,048 Па/см3/с, w/an. 0,168±0,027 
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Па/см3/с (p>0,05), що є свідченням більш високої клінічної ефективності 

поєднаного застосування PRP терапії та кверцетину. 
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

На основі аналізу отриманих результатів клінічних і лабораторних 

досліджень ми можемо запропонувати відповідні практичні рекомендації. 

1. При обстеженні пацієнтів із ХАР необхідно проводити комплексні 

клінічні дослідження, що включають ендоскопію порожнини носа, задля 

виявлення ступеня розповсюдженості атрофічного процесу з метою 

забезпечення адекватного обсягу лікування.  

2. Для лікування хворих на ХАР найбільш ефективним є застосування 

способу, що передбачає лікування за уніфікованим клінічним протоколом 

в комбінації з  PRP терапією і використанням кверцетину. 

3. Пацієнти з ХАР мають перебувати під динамічним наглядом лікаря- 

оториноларинголога, аби в разі виникнення рецидиву своєчасно 

розпочати повторний курс лікування. 
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ДОДАТОК А 

СПИСОК ПУБЛІКАЦІЙ ЗДОБУВАЧА ЗА ТЕМОЮ ДИСЕРТАЦІЇ 

Наукові праці, в яких опубліковано основні наукові результати дисертації 

1. Bondarenko RV, Bezshapochnyy SB, Bezega MI, Loburets VV, Kostenko VO, 

Akimov OYe, Bilous AM. Influence of pallet rich plasma, quercetin and their 

combination on activity of nitric oxide cycle enzymes in nasal mucosa of patients 

with atrophic rhinitis. Polski Merkuriusz Lekarski POLISH MEDICAL 

JOURNAL ISSN 1426-9686, Volume lii, issue 1, jan-feb, 2024/Pol Merkur 

Lek.2024;52(1):17-22. doi: 10.36740/Merkur202401103 Scopus (Особистий 

внесок здобувача: збір матеріалу в пацієнтів, аналіз отриманих 

результатів, статистична обробка результатів, написання розділів 

результатів і дискусії, відповідь рецензентам).   

2. Безега МІ, Безшапочний СБ, Лобурець ВВ, Лобурець А.В, Бондаренко РВ, 

Бондаренко ВВ, Джіров ОР. Проблеми етіопатогенезу слизової оболонки 

носа при атрофічному риніті. Вісник проблем біології і медицини. 2022; 1(2): 

7–17. (Особистий внесок здобувача: збір матеріалу в пацієнтів, аналіз 

отриманих результатів, статистична обробка результатів, написання 

розділів результатів і дискусії). 

3. Бондаренко РВ, Безшапочний СБ. Вплив плазми збагаченої тромбоцитами на 

ушкодження слизової оболонки носа за умово ХАР. Актуальні проблеми 

сучасної  медицини.  2023;  4(23): 65–69. (Особистий внесок здобувача: збір 

матеріалу в пацієнтів, аналіз отриманих результатів, статистична 

обробка результатів, написання розділів результатів і дискусії). 

4. Безшапочний СБ, Бондаренко РВ. Вплив кверцетину на ушкодження 

слизової оболонки носа за умов ХАР. Оториноларингологія.2023; 5(6): 45-

51. (Особистий внесок здобувача: збір матеріалу в пацієнтів, аналіз 

отриманих результатів, статистична обробка результатів, написання 

розділів результатів і дискусії). 

5. Безшапочний СБ, Бондаренко РВ. Вплив поєднання плазми збагаченої 

тромбоцитами та кверцетину на ушкодження слизової оболонки носа за 
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умов ХАР. Оториноларингологія. 2023; 6(6): 54-60 (Особистий внесок 

здобувача: збір матеріалу в пацієнтів, аналіз отриманих результатів, 

статистична обробка результатів, написання розділів результатів і 

дискусії). 

6. Безшапочний СБ, Бондаренко РВ. Динаміка змін об’єктивних клінічних 

показників та стану мукоциліарної транспортної системи у пацієнтів з 

атрофічним ринітом. Перспективи та інновації науки. 2024; 4(38): 1142-1153 

(Особистий внесок здобувача: збір матеріалу в пацієнтів, аналіз отриманих 

результатів, статистична обробка результатів, написання розділів 

результатів і дискусії). 

 

Наукові праці, які засвідчують апробацію матеріалів дисертації 

1. Бондаренко РВ. Актуальність та огляд проблеми у пацієнтів з атрофією 

слизової оболонки носа. Матеріали Всеукраїнської науково-практичної 

конференції молодих учених «Медична наука - 2021»; 2021 гру 3; Полтава. 

Полтава: ПДМУ; 2021; с. 25-26.  

2. Бондаренко РВ, Безшапочний СБ. Зміни активності ферментів циклу оксиду 

азоту за умов атрофічного риніту. Матеріали Всеукраїнської науково-

практичної конференції молодих учених «Медична наука – 2022»; 2022 гру 

2; Полтава. Полтава: ПДМУ;2022; с. 22-23. 

3. Бондаренко РВ, Безшапочний СБ. Вплив терапії ХАР при використанні 

стандартного методу лікування в поєднанні з кверцетином на активність 

ферментів циклу оксиду азоту у слизовій оболонці носа. Матеріали науково-

практичної конференції оториноларингологів України «Сучасні технології 

діагностики та лікування в оториноларингології», присвяченої 30-річчю з 

дня заснування Національної академії медичних наук України; 2023 жовт 1-

3; Україна. Львів; 2023; с. 18-19. 

4. Бондаренко РВ, Безшапочний СБ. Вплив застосування комбінації плазми 

збагаченої тромбоцитами та кверцетину у комплексній терапії ХАР на 

http://perspectives.pp.ua/index.php/pis/issue/view/228
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оксидативне ушкодження слизової оболонки носа. Матеріали VІ науково-

практичної internet-конференції з міжнародною участю  «Механізми 

розвитку патологічних процесів і хвороб та їх фармакологічна 

корекція»; 2023 лист 16; Харків; 2023; с. 112-113.  

5. Бондаренко РВ, Безшапочний СБ. Вплив застосування плазми збагаченої 

тромбоцитами у комплексній терапії ХАР на активність ферментів циклу 

оксиду азоту у слизовій оболонці носа. Матеріали Всеукраїнської науково-

практичної конференції молодих учених «Медична наука - 2023»; 2023 гру 

1; Полтава. Полтава: ПДМУ;2022; с. 47-48.   
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ДОДАТОК Б 

ВІДОМОСТІ ПРО АПРОБАЦІЮ РЕЗУЛЬТАТІВ ДИСЕРТАЦІЇ 

1. Всеукраїнська науково-практична конференція молодих учених 

«Медична наука -2021» (м. Полтава, 3 грудня 2021 р.). 

2. Всеукраїнська науково-практична конференція молодих учених 

«Медична наука -2022» (м. Полтава, 2 грудня 2022 р.). 

3. Всеукраїнська науково-практична конференція молодих учених 

«Медична наука-2023» (м. Полтава, 1 грудня 2023 р.). 

4. Всеукраїнська науково-практична конференція молодих учених з 

міжнародною участю «Досягнення експериментальної та клінічної медицини» 

пам`яті професора Олександра Васильовича Катрушова (м. Полтава, 19 травня 

2023 р.). 

5. Конференція  Полтавського обласного товариства лікарів- 

оториноларингологів «Особливості надання допомоги пацієнтам 

отоларингологічного профілю у військовий час» (м. Полтава, 9 червня 2023 р.). 

6. Науково-практична конференція оториноларингологів України 

«Сучасні технології діагностики та лікування в оториноларингології», 

присвячена 30-річчю з дня заснування Національної академії медичних наук 

України (м. Львів, 1-3 жовтня 2023 р.). 

7. VІ науково-практична internet-конференція з міжнародною участю 

«Механізм розвитку патологічних процесів і хвороб та їх фармакологічна 

корекція» (м. Харків, 16 листопада 2023 р.). 

8. Науково-практична конференція «Особливості надання 

оториноларингологічної допомоги в умовах воєнного стану» (м. Полтава, 24 

листопада 2023 р.). 
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