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Атрофічний риніт – це хронічне за-
хворювання, яке викликає серйозні струк-
турні зміни слизової оболонки порожнини 
носа, що призводить до метаплазії плоского 
епітелію, втрати келихоподібних клітин і 
оклюзії судинної порожнини, стає менш 
функціональною та втрачає свою здатність 
до продукції слизу, а також створення імун-
ного бар’єру з навколишнім світом.  

Хронічний атрофічний риніт (ХАР) 
вражає всі шари слизової оболонки порож-
нини носа і має різний ступінь тяжкості. 
Зміни коливаються від аномалій у псевдо-
багатошаровому стовпчастому епітелії до 
метаплазії респіраторного епітелію та бага-
тошарового плоского епітелію з кератиніза-
цією, що супроводжується зменшенням 
келихоподібних клітин [1]. Може спостері-
гатись стоншення базальної мембрани епі-
телію слизової оболонки порожнини носа 
аж до повного її зникнення [1].  

Підходи до лікування ХАР в основно-
му є консервативними і включають в себе: 
промивання носа; використання глюкози 
або гліцерину, які можуть пригнічувати 
бактеріальні інфекції, а також сприяти рос-
ту назальної мікрофлори та покращенню 
васкуляризації порожнини носа; парафінові 
краплі для носа, які змащують слизову обо-
лонку порожнини носа та видаляють кірки. 
Інші варіанти медикаментозного лікування 
включають краплі хлорамфенікол-
стрептоміцину; вітамін D2 і пропіленглі-
коль; ацетилхолін з пілокарпіном або без 

нього; судинорозширювальні засоби тощо 
[2].  

Частина дослідників вказують на змі-
ни нормальної мікрофлори слизової оболо-
нки порожнини носа як на основну причину 
розвитку ХАР [3]. З цієї точки зору основ-
ним патогенетичним лікуванням ХАР має 
стати відновлення фізіологічної резидентної 
мікрофлори. Проте молекулярні механізми, 
за допомогою яких зміни складу мікрофло-
ри слизової оболонки порожнини носа при-
зводять до структурних змін, що характерні 
для ХАР, залишаються недостатньо вивче-
ними. В основі морфологічних змін, що 
характерні для ХАР, може лежати збіль-
шення інтенсивності перекисного окиснен-
ня ліпідів та розвиток оксидативного стресу 
[4].  

Перспективними препаратами для лі-
кування ринітів в останній час вважаються 
поліфенольні сполуки. За даними M. 
Jafarinia та співавторів, кверцетин є ефекти-
вним для лікування риніту за рахунок своїх 
антиоксидантних властивостей [5]. Кверце-
тин також здатен впливати на інтенсивність 
запальних процесів, що індукуються бакте-
ріальним ліпополісахаридом, за рахунок 
впливу на транскрипційний фактор NF-kB 
[6]. Тому кверцетин може бути потенційним 
засобом патогенетичної терапії і ХАР.  

Метою даної роботи є вивчення 
впливу кверцетину на вміст маркерів окси-
дативного ушкодження біологічних поліме-
рів, концентрацію сірководню та інтенсив-

Оториноларингологія, №5(6), 2023  45 



ність колагенолізу у слизовій оболонці по-
рожнини носа за умов хронічного атрофіч-
ного риніту. 

Робота є фрагментом НДР: «Реабілі-
тація пацієнтів після функціональної ендос-
копічної риносинусохірургії», № 
0120U104016. 

 
Матеріали та методи 
До дослідження було включено 75 па-

цієнтів зі скаргами на тривалі симптоми, які 
самостійно не усувалися, такі як: сухість, 
дискомфорт, утворення сухих кірок в поро-
жнині носа, утруднення носового дихання, 
періодичні кровотечі з порожнини носа, а 
також з проявами гіпосмії. Відмічалися па-
цієнти, в яких симптоми з’явилися самос-
тійно і поступово та пацієнти, в яких симп-
томи виникли після хірургічних втручань. 
Пацієнти були розподілені на групи: група 
осіб без ознак хронічного атрофічного рині-
ту та скарг, які звернулись до Полтавської 
обласної клінічної лікарні ім. М.В. Скліфо-
совського (ПОКЛ) та кафедри оторинола-
рингології з офтальмологією Полтавського 
державного медичного університету 
(ПДМУ), які погодились на участь в дослі-
дженні, що стали групою контролю (n=20); 
та група дослідження (n=55), до якої ввійш-
ли хворі з ознаками хронічного атрофічного 
риніту, а саме: періодичні носові кровотечі, 
утворення сухих кірок в порожнині носа, 
утруднення носового дихання та з ознаками 
гіпосмії.  

Пацієнтів з групи дослідження були 
рандомізовано розподілено на 2 підгрупи. 
До 1-ї підгрупи було включено 29 хворих з 
ознаками хронічного атрофічного риніту, 
які отримували стандартне лікування згідно 
протоколів (а саме: внутрішній прийом пре-
паратів йоду (3% розчин йодиду калію по 
15 крапель 3 рази на добу, препарати заліза 
протягом 1 міс., вітаміни групи А, Д, В). 
Місцеве лікування складалось з промивання 
порожнини носа ізотонічним розчином мор-
ської солі по 2 дози 3 рази на добу в обидві 
половини носа, а також використання наза-
льного спрію, до складу якого входять: D-
пантенол, вітаміну Е ацетат, вітаміну А па-
льмітат, біотин, олія рицинова гідрогенізо-
вана 40 ОЕ, поперечно зшита гіалуронова 
кислота, динатрієва сіль EDTA, N-

гідроксиметил гліцинат натрію, калію сор-
бат, натуральний ароматизатор, ізотонічний 
буферний розчин рН 7,2, по 1 дозі 3 рази на 
добу в обидві половини носа, тривалість – 
28 діб). До 2-ї підгрупи було включено 26 
пацієнтів з ознаками хронічного атрофічно-
го риніту, які отримували стандартне ліку-
вання згідно протоколів та перорально – 
препарат на основі кверцетину (Квертин) в 
дозі 40 мг кверцетину 3 рази на добу протя-
гом 28 діб. 

Дозвіл на дослідження слизової обо-
лонки порожнини носа затверджено біоети-
чною комісією Полтавського державного 
медичного університету (Протокол № 191 
від 25.02.2021 року). Всі дослідження сли-
зової оболонки порожнини носа проводи-
лись на 28-у добу лікування. В слизовій 
оболонці порожнини носа досліджувався 
вміст вільного L-оксипроліну [7], концент-
рація малонового діальдегіду (МДА) [8], 
концентрація сірководню (H2S) [8] та вміст 
окисно-модифікованих білків (ОМБ) [9]. 

Статистична обробка результатів дос-
лідження проводилась з використанням 
програми Microsoft Excel та розширення до 
неї Real Statistics 2019. Для виявлення ста-
тистичної значущості відмінності між неза-
лежними вибірками застосовувався непара-
метричний метод – тест за Манном-Уітні. 
Оцінка статистичної значущості різниці між 
залежними вибірками (результатами до та 
після лікування) проводилась із викорис-
танням непараметричного методу – тесту за 
Вілкоксоном. Різницю між групами вважали 
статистично значущою при p<0,05. 

 
Результати 
За умов хронічного атрофічного ри-

ніту в слизовій оболонці порожнини носа 
спостерігається посилення інтенсивності 
процесів перекисного окиснення ліпідів, 
про що свідчить збільшення концентрації 
малонового діальдегіду (табл.). Розвиток 
хронічного атрофічного риніту також при-
зводить до посилення розпаду колагено-
вих білків слизової оболонки порожнини 
носа, про що свідчить зростання концент-
рації вільного L-оксипроліну. Також біл-
кові структури слизової оболонки порож-
нини носа зазнають оксидативного ушко-
дження.  
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Концентрація H2S в слизовій оболонці 
порожнини носа хворих на хронічний атро-
фічний риніт збільшується порівняно із ко-
нтрольною групою пацієнтів. 

При застосуванні стандартної терапії 
хронічного атрофічного риніту вміст мало-
нового діальдегіду у слизовій оболонці по-
рожнини носа знижується на 27,08% порів-
няно із показниками до лікування (табл.). 
Вміст окисно модифікованих білків після 
лікування з використанням стандартного 
комплексу терапевтичних засобів знижуєть-

ся на 23,15% порівняно із показниками до 
лікування. Концентрація вільного L-
оксипроліну знижується на 25,44%, а кон-
центрація H2S падає на 38,77% порівняно із 
показниками до лікування. Отже застосу-
вання стандартної терапії хронічного атро-
фічного риніту знижує інтенсивність пере-
кисного окиснення ліпідів, обмежує оксида-
тивне ушкодження білків, зменшує розпад 
колагену та знижує вміст H2S у слизовій 
оболонці порожнини носа. 

 
 
 

Вміст сірководню, інтенсивність колагенолізу та оксидативного ушкодження  
слизової оболонки порожнини носа за умов терапії хронічного атрофічного риніту 

Параметри 

Групи 

контрольна,  
n=20 

група дослідження, n=55 

стандартне лікування, n=29 стандартне лікування  
+ «Квертин», n=26 

до лікування після  
лікування до лікування після  

лікування 
Концентрація МДА, 
мкмоль/л 1,89±0,05 8,64±0,15* 6,30±0,05# 8,67±0,17* 3,94±0,10#/^ 

Концентрація H2S, 
нмоль/мл 7,70±0,31 14,34±0,19* 8,78±0,16# 14,24±0,20* 7,41±0,51#/^ 

Вміст вільного L-
оксипроліну, 
нмоль/мл 

49,85±4,69 107,50±1,10* 80,15±1,03# 107,27±1,22* 57,34±0,66#/^ 

Вміст окисно-
модифікованих біл-
ків, у.о. 

0,031±0,001 0,108±0,001* 0,083±0,001# 0,108±0,001* 0,066±0,001#/^ 

 
Примітка: 
* - дані статистично значуще відрізняються від показників контрольної групи (p<0,05); 
# - дані статистично значуще відрізняються від показників відповідної групи до лікування (p<0,05); 
^ - дані статистично значуще відрізняються від показників групи, що отримувала стандартне ліку-

вання (p<0,05). 
 
 
 
Додавання кверцетину до стандартної 

терапії хронічного атрофічного риніту при-
зводить до зниження вмісту малонового 
діальдегіду у слизовій оболонці порожнини 
носа на 54,56 % порівняно із показниками 
до лікування (табл.). Концентрація малоно-
вого діальдегіду в групі застосування стан-
дартного лікування із додаванням кверце-
тину після лікування є на 37,46 % нижчою 
порівняно із групою стандартного лікуван-
ня. Вміст окисно модифікованих білків піс-
ля лікування з використанням стандартного 

комплексу терапевтичних засобів з дода-
ванням кверцетину знижується на 38,89 % 
порівняно із показниками до лікування. 
Вміст окисно модифікованих білків в групі 
застосування стандартного лікування із до-
даванням кверцетину після лікування є на 
20,48 % нижчим порівняно із групою стан-
дартного лікування. Концентрація вільного 
L-оксипроліну знижується на 46,55 %, а 
концентрація H2S падає на 47,96 % порівня-
но із показниками до лікування. При цьому 
концентрація вільного L-оксипроліну в гру-
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пі застосування стандартного лікування із 
додаванням кверцетину після лікування є на 
28,46 % нижчою, а вміст H2S є на 15,60 % 
нижчим порівняно із групою стандартного 
лікування. 

Отже, додавання кверцетину до стан-
дартної терапії хронічного атрофічного ри-
ніту посилює ефективність стандартної те-
рапії за рахунок зниження інтенсивності 
перекисного окиснення ліпідів, обмеження 
оксидативного ушкодження білків, змен-
шення розпаду колагену та зниження вмісту 
H2S у слизовій оболонці порожнини носа.  

 
Обговорення 
Сірководень (сульфід гідрогену, H2S) 

має неоднозначний вплив на організм лю-
дини та ссавців. H2S відіграє важливу роль у 
організації сигнальних процесів у мітохонд-
ріях у якості регулятора продукції активних 
форм кисню (АФК) та скевенджера актив-
них форм азоту (АФА) [10]. Ендогенний 
H2S продукується рядом ферментів: циста-
тіонін-γ-ліаза (CSE), цистатіонін-β-синтаза 
(CBS) і 3-меркаптопіруватсульфур-
трансфераза (3-MST) [11]. Разом із тим мо-
жливе екзогенне надходження H2S та його 
продукція деякими видами бактерій [12]. У 
надмірних концентраціях H2S може прояв-
ляти токсичність та призводити до загибелі 
клітин, загрожувати розвитком метаплазій 
та пухлин [13].  

За даними Li та співавторів, вміст H2S 
у видихуваному повітрі пацієнтів із алергі-
чним ринітом значно знижений порівняно зі 
здоровими людьми [14]. Врахувавши етіо-
патогенез алергічного риніту, можна припу-
стити, що зниження H2S у видихуваному 
повітрі пацієнтів з алергічним ринітом бі-
льшою мірою пов’язано зі зниженням його 
ендогенної продукції або підвищеним вико-
ристанням. Разом із тим, збільшення конце-
нтрації H2S у слизовій оболонці порожнини 
носа, що спостерігалось в нашому дослі-
дженні, може бути пов’язано зі збільшен-
ням його екзогенної продукції від бактерій. 
Це може пояснити скарги пацієнтів на не-
приємний запах та гіпоосмію, оскільки H2S 
та його метаболіт SO3

2- мають специфічний 
запах. Донатори H2S в цілому справляють 
позитивний вплив на слизову оболонку по-
рожнини носа, знижуючи інтенсивність 

запалення та модулюючи імунну відповідь 
[15, 16]. Проте позитивні ефекти H2S зав-
жди опосередковуються зниженням проду-
кції активних форм кисню та зменшенням 
інтенсивності перекисного окиснення ліпі-
дів. В нашому дослідженні показано, що 
інтенсивність перекисного окиснення ліпі-
дів в умовах ХАР значно збільшується, що 
ще раз наводить на думку, що збільшення 
H2S у слизовій оболонці носа хворих на 
ХАР пов’язано із його надмірною продукці-
єю бактеріями. Тому зниження вмісту H2S у 
слизовій оболонці носа після стандартного 
лікування та застосування кверцетину у 
комплексі із стандартним лікуванням ХАР є 
позитивним явищем і може свідчити про 
ефективну елімінацію шкідливої мікрофло-
ри.  

Зниження інтенсивності перекисного 
окиснення ліпідів під впливом стандартної 
терапії хворих на ХАР та застосування кве-
рцетину у комплексі зі стандартною терапі-
єю ХАР може бути пов’язано із насиченням 
слизової оболонки порожнини носа антиок-
сидантними речовинами, які входять до 
протоколу стандартної терапії (вітаміну Е 
ацетат, вітаміну А пальмітат, тощо) та без-
посереднім антиоксидантним впливом кве-
рцетину. Кверцетин у комплексі зі стандар-
тною терапією ХАР показує більшу ефекти-
вність щодо зниження інтенсивності пере-
кисного окиснення ліпідів за рахунок як 
прямого антиоксидантного впливу, так і за 
рахунок впливу кверцетину на прозапальні 
транскрипційні каскади [6]. Схожа тенден-
ція спостерігається і щодо інтенсивності 
оксидативного ушкодження білкових струк-
тур слизової оболонки порожнини носа, про 
що свідчить зменшення вмісту ОМБ.  

Стоншення базальної мембрани епіте-
лію слизової оболонки порожнини носа за 
умов ХАР може бути наслідком надмірної 
активації матриксних металопротеїназ 
(ММП). За даними наукової літератури, за 
умов розвитку алергічного риніту та хроні-
чного риносинуситу спостерігається збіль-
шення активності ММП-12 та ММП-9, що 
супроводжується посиленими розпадом 
колагену (колагенолізом) [17, 18]. За ре-
зультатами наших досліджень, у слизовій 
оболонці порожнини носа за умов розвитку 
ХАР зростає вміст вільного L-оксипроліну, 
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що також свідчить про зростання інтенсив-
ності колагенолізу за умов ХАР. Більша 
ефективність комплексного лікування ХАР 
із застосуванням кверцетину може бути 
пов’язана із його здатністю впливати на 
активність та експресію ММП-9 [19, 20]. 
Незважаючи на невеликий осяг інформації 
стосовно можливості кверцетину впливати 
на активність ММП-12, інгібуючий влив 
кверцетину на цей фермент можливий через 
здатність кверцетину впливати на транск-
рипційний фактор NF-kB, під безпосереднім 
контролем якого перебувають гени ММП-
12 [21]. Отже, зростання ефективності ком-
плексної терапії із застосуванням кверцети-
ну відносно зниження інтенсивності кола-
генолізу у слизовій оболонці порожнини 
носа пацієнтів із ХАР порівняно із стандар-
тною терапією може бути пов’язано з його 

інгібіторним впливом на матриксні метало-
протеїнази слизової оболонки порожнини 
носа.  

 
Висновки 
Хоча застосування стандартної терапії 

хронічного атрофічного риніту є досить 
ефективним, додавання кверцетину потен-
ціює зниження інтенсивності перекисного 
окиснення ліпідів, обмежує оксидативне 
ушкодження білків, зменшує розпад кола-
гену та знижує вміст H2S у слизовій оболо-
нці порожнини носа. 

Тому після проведеного дослідження 
ми можемо рекомендувати метод лікування 
з додавання кверцетину, оскільки його до-
давання має позитивний вплив на біохімічні 
показники та слизову оболонку порожнини 
носа. 
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ВПЛИВ КВЕРЦЕТИНУ НА УШКОДЖЕННЯ СЛИЗОВОЇ ОБОЛОНКИ ПОРОЖНИНИ НОСА  
ЗА УМОВ ХРОНІЧНОГО АТРОФІЧНОГО РИНІТУ 

Безшапочний СБ, Бондаренко РВ 
Каф. отоларингології з офтальмологією Полтавського державного медичного університету 

E-mail: bezshapochny@ukr.net 
А н о т а ц і я  

Атрофічний риніт – це хронічне захворювання слизової оболонки порожнини носа, що призводить 
до метаплазії плоского епітелію, втрати келихоподібних клітин і оклюзії судинної порожнини. Лікування 
хронічного атрофічного риніту все більше набуває актуальності та необхідності в корекції. Розглянуто та 
порівняно стандартні підходи лікування даної проблеми та з додаванням кверцетину. Вивчався вплив на 
патофізіологічні фактори, зміни інтенсивності перекисного окиснення ліпідів, обмеження оксидативного 
ушкодження білків, змін колагену та вмісту H2S у слизовій оболонці порожнини носа. Аналізуючи отри-
манні результати дослідження, ми дійшли висновку, що додавання кверцетину потенціює зниження інтен-
сивності перекисного окиснення ліпідів, обмежує оксидативне ушкодження білків, зменшує розпад кола-
гену та знижує вміст H2S у слизовій оболонці порожнини носа. 

Ключові слова: кверцетин, артофічний риніт, перекисне окиснення ліпідів, L-оксипролін, сульфід 
гідрогену. 
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EFFECT OF QUERCETIN ON NASAL MUCOSAL DAMAGE IN CHRONIC ATROPHIC RHINITIS 

Bezshapochny S, Bondarenko R 
Department of Otorhinolaryngology with Ophthalmology Poltava State Medical University 

E-mail: bezshapochny@ukr.net 

A b s t r a c t   

Atrophic rhinitis is a chronic disease of the nasal mucosa, which leads to metaplasia of the squamous epi-
thelium, loss of goblet cells and occlusion of the vascular cavity. The treatment of chronic atrophic rhinitis is 
becoming more and more relevant and the need for correction. The standard approaches to the treatment of this 
problem and with the addition of quercetin were considered and compared. The impact on pathophysiological 
factors, changes in the intensity of lipid peroxidation, limitation of oxidative damage to proteins, changes in colla-
gen and H2S content in the nasal mucosa was studied. Analysing the results of the study, we concluded that the 
addition of quercetin potentiates the reduction in the intensity of lipid peroxidation, limits oxidative damage to 
proteins, reduces the breakdown of collagen, and reduces the content of H2S in the nasal mucosa. 

Key words: quercetin, atrophic rhinitis, lipid peroxidation, L-oxyproline, hydrogen sulfide. 
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