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Заключение 
Бактериальный вагиноз, микоплазмен-

ная, хламидийная, гарднереллезная и смешан-
ная инфекции при беременности представля-
ют собой фактор высокого риска развития 
осложнений беременности, родов и послеро-
дового (послеоперационного) периода.  

Полученные результаты применения 
разработанной нами методики: частота ло-
хиометры снизилась в 2,34 раза, субинволю-

ции матки – в 2,3 раза. У беременных основ-
ной группы такие осложнения, как эндомет-
рит и несостоятельность швов на матке, не 
наблюдались. 

Таким образом, сочетание антимикроб-
ной терапии и восстановление нормального 
биотопа влагалища показало высокую эффек-
тивность в профилактике послеоперационных 
инфекционно-воспалительных осложнений. 
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В комплексную терапию перитонита включен новый концептуальный подход к коррекции окислительного равновесия 

через стимуляцию антиоксидантной защиты организма, как ключевого механизма, регулирующего свободнорадикальное 
окисление липидов, систему протеолиза, функциональное состояние иммунокомпетентных клеток путем использования 
озонированных растворов. 

Применение озонотерапии у 144 больных с распространенными формами перитонита позволило уменьшить число ос-
ложнений в раннем послеоперационном периоде и уровень летальности по сравнению с контрольной группой больных. 
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OZONE APPLICATION IN COMPLEX THERAPY FOR PERITONITIS 

 
As part of a complex therapy of peritonitis a new conceptual approach to oxidant balance correction has been introduced, per-

formed by means of antioxidant body defense stimulation (ABDS). ABDS is considered the key mechanism regulating free radical 
peroxidation of lipids, proteolysis system, the functional fitness of immunocompetent cells by the action of ozonized solutions. 

The application of ozone therapy in 144 patients with advanced stages of peritonitis has decreased the number of complications 
in the early post-operative period and mortality rate compared to the control group. 
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Особенность развития воспалительного 
процесса при перитоните заключается в том, 

что генерализация свободнорадикальных 
процессов перекисного окисления липидов 
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(ПОЛ) и развитие гиперпротеолиза вызвают 
нарушение функций, прежде всего регулятор-
ных и защитных систем организма (нервной, 
эндокринной, иммунной, антиоксидантной, 
антипротеиназной), и приводит к глубоким 
нарушениям и дискореляции метаболических 
процессов, к развитию энергетического дефи-
цита. 

В связи с этим, нами в комплексную те-
рапию перитонита включен новый концепту-
альный подход к коррекции окислительного 
равновесия через стимуляцию антиоксидант-
ной защиты (АОЗ) организма, как ключевого 
механизма, регулирующего свободноради-
кальное окисление липидов, систему протео-
лиза, функциональное состояние иммуноком-
петентных клеток, путем использования озо-
нированных растворов. 

Широкий диапазон лечебных свойств 
озона, заключающийся в бактерицидном, про-
тивовоспалительном, иммуномодулирующем 
действии и корригирующим его влиянием на 
метаболические процессы в организме, за-
служенно получает все большое распростра-
нение в лечении больных с самыми разными 
заболеваниями [1, 4, 7, 24, 25, 26, 27, 28, 31]. 
Этому в значительной мере способствует про-
стота и дешевизна его применения, хорошая 
переносимость, практическое отсутствие по-
бочных явлений. 

Широкое распространение озонотера-
пия получила в неотложной хирургии, и в ча-
стности, при лечении больных перитонитом 
[2, 4, 5, 6, 9,10, 11,16, 19, 20, 23], что позволи-
ло снизить летальность при этом патологиче-
ском процессе на 9,5-15% и уменьшить коли-
чество ранних послеоперационных осложне-
ний с 33% до 14% [3, 21, 22]. 

Материал и методы 
Озонотерапия является неспецифиче-

ским методом воздействия на организм, сти-
мулирующим его защитные и компенсатор-
ные реакции. Это обосновывает показания к 
его применению при обязательном условии 
выбора адекватного режима воздействия на 
основе скрининговой оценки динамики функ-
ционально-метаболических изменений в про-
цессе лечения. Учитывая специфику действия 
озона (мощный окислитель НЭЖК, фосфоли-
пидов и ингибитор SH-групп биоструктур), 
при его использовании следует избегать пере-
дозировки, отрицательное действие, которого 
может проявляться отсроченно, в виде хрони-
ческих неспецифических дегенеративных из-
менений в наиболее уязвимых органах - лег-
ких и сердечно-сосудистой системе. 

Противопоказаниями к применению 
озонотерапии следует считать декомпенсиро-
ванные функциональные нарушения со сто-
роны печени, почек, легких, кровотечения, 
нарушения свертывания крови и тромбоцито-
пению, аллергию и непереносимость к озону. 

Озонотерапия применена нами у 144 
больных с распространенными формами пе-
ритонита преимущественно в токсической 
фазе заболевания в возрасте от 20 до 76 лет. В 
качестве группы сравнения использовались 
данные обследования больных (76 пациентов) 
перитонитом, в лечении которых озон не 
применялся. Необходимо отметить, что озо-
нотерапия использовалась в общем комплекс-
ном лечении перитонита. Применение озона 
проводилась по разработанной в клинике ме-
тодике озонированным 0,9% раствором хло-
рида натрия с концентрацией озона 2-6 мг/л в 
зависимости от путей введения его в орга-
низм. Выбор метода в режиме озонотерапии 
определялся формой и стадией клинического 
развития перитонита, органной недостаточно-
сти, наличием сопутствующей патологии, 
клинико-биохимической картиной крови 
больного. 

В процессе длительного применения 
озонотерапии в клинике для проведения про-
цедур использовали разные модификации 
озонаторных установок производимых фир-
мой «Медозон» (4МП-02, УОТА-60-01 и др.). 

Терапия с использованием озонирован-
ного физиологического раствора применялась 
в следующих формах, во время операции: 
- интраоперационная санация брюшной по-
лости. В послеоперационном периоде; 
- перитонеальный лаваж при программиро-
ванных санационых релапаротомиях; 
- внутривенные инфузии; 
- внутрикишечный лаваж. 

При парентеральном применении озо-
нированный физиологический раствор в объ-
еме 400 мл с концентрацией 4-6 мг/л вводился 
с первых суток послеоперационного периода. 
Продолжительность курса составила 3-5 вли-
ваний. Местное применение озонсодержащих 
растворов включало интраоперационную са-
нацию брюшной полости и ее санацию при 
санационных релапаротомиях. Объем исполь-
зуемой жидкости составлял 8-12 литров с 
концентрацией озона 3 мг/л и экспозицией 15-
20 минут. Кишечный лаваж осуществлялся 
фракционным способом по 400 мл 0,9% рас-
твора хлорида натрия с концентрацией озона 
2-3 мг/л и экспозицией 30-45 минут. 

Для оценки всей антиоксидантной за-
щиты организма (АОЗ) использовался инду-
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цированный метод биохимилюминисценции, 
с помощью которого проводится исследова-
ние свободнорадикальных реакций в различ-
ных биологических жидкостях организма 
(сыворотке, слюне, моче) и других тканях ор-
ганов животных. 

На основании определения активности 
процессов ПОЛ и АОС подбирались и обос-
новывались концентрации озона. 

Оценка баланса про- и антиоксидант-
ных систем является надежным критерием как 
безопасности, так и эффективности озоноте-
рапии. Адекватный подбор терапевтических 
доз озона не требует применение экзогенных 
антиоксидантов. Их применение необходимо 
только при значительном снижении собствен-
ной АОЗ. 

Результаты и обсуждение 
К настоящему времени раскрыты ряд 

важнейших механизмов, определяющие эф-
фект озонотерапии. Парентеральное примене-
ние озона в результате его выраженной мета-
болической активности в отношении органи-
ческих субстратов (белки, жиры, углеводы), 
высоких констант скоростей реакции с ними 
сопровождается активацией кислородозави-
симых процессов, изменением физико-
химических свойств биологических мембран. 
Взаимодействие озона с кровью сопровожда-
ется изменением окислительно-
восстановительных, вне- и внутриклеточных 
процессов, связанных с выработкой и утили-
зацией энергетических субстратов, преобра-
зованием и синтезом биологически активных 
веществ (катехоламины, серотонин, гиста-
мин), усилением активности иммунокомпе-
тентных клеток периферической крови, вклю-
чением эндогенных дезинтоксикационных 
механизмов (утилизация недоокисленных 
продуктов, восстановление рН, снижение в 
крови конечных продуктов азотистого обме-
на, улучшение работы печени, почек, легких) 
[12, 13 , 17 , 18, 19]. На уровне целостного ор-
ганизма это проявляется в оптимизации 
функций центрального кровообращения, ды-
хания, транспортных свойств крови, улучше-
нии периферического кровообращения. 

Одним из наиболее изученных свойств 
озона является его сильное бактерицидное и 
противовоспалительное действие. Наиболее 
часто встречающимся объяснением бактери-
цидного действия озона является разрушение 
фосфолипидов и протеинов клеточной обо-
лочки. 

По мнению Sunnem G.V. (32) действие 
озона на микроорганизмы и вирусы связано с 
окислительным разрушением капсида и по-

вреждением ДНК и РНК. Об этом свидетель-
ствуют продукты их распада. 

Исследование механизма действия озо-
на показали, что его влияние наступает быст-
ро при условии должной концентрации в те-
чение ограниченного времени. Это обуслов-
лено озонированием окислительно-
восствновительных ферментов цитоплазмы в 
процессе каталитического окисления. (29). 

Бактериологические исследования по-
казали, что основными возбудителями пери-
тонита в перитонеальном экссудате у обсле-
дованных больных были: стафилококки, ки-
шечная и синегнойная палочка, бактероиды. 
Характер микрофлоры зависел от локализа-
ции источника и длительности перитонита. 

Нами была изучена чувствительность 
наиболее часто выделяемых клинически зна-
чимых штаммов микроорганизмов к озониро-
ванным 0,9% раствором хлорида натрия (фи-
зиологический раствор). Бактериологические 
исследования показали, что спектр действия 
озонированных растворов включает в себя 
следующие штаммы: 

Грам (+) аэробы: Staphylococcus aureus, 
Streptococcus faecalis, Streptococcus pyogenes. 

Грам (-) аэробы: Acinetobacter spp., 
Camphylobacter spp., Citrobacter spp., Proteus 
mirabilis, Proteus spp., Pseudomonas aeruginosa, 
Esherichia coli, Klebsiella pneumoniae. 

Грам (+) анаэробы: Clostridium spp., 
Peptococcus spp.. 

Грам (-) анаэробы: Bacteroides spp., Bac-
teroides fragilis, Fusobacterium spp. 

Антибактериальная активность озони-
рованного раствора зависела прежде всего от 
концентрации озона в растворе и титра мик-
робных тел. Бактерицидный эффект в отно-
шении представленных штаммов микробов 
был наиболее выражен при низком титре 
микробных тел и в ранние сроки после его 
применения (табл. 1). 

Как видно из таблицы, озонированный 
раствор хлорида натрия с концентрацией озо-
на 2-10 мг/л полностью подавляет рост ста-
филококков, протея, кишечной и синегнойной 
палочки при 103 КОЕ/мл. При более высоком 
титре микробных тел через 12-24 ч отмеча-
лось неполная инактивация некоторых видов 
микроорганизмов. Рост микробов в эти сроки 
происходил, по-видимому, вследствие про-
должающихся репаративных процессов с вос-
становлением нуклеиновых кислот и других 
жизненно важных процессов. Отмечено по-
давляющее действие озонированных раство-
ров на рост бактероидов при всех исследуе-
мых нами микробных тел. 
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Таблица 1 
Антибактериальная активность озонированного физиологического раствора в зависимости  

от концентрации по отношению к выделенным штаммам микроорганизмов 

Концентрация 
озона в растворе 

Титр мик-
робных тел, 
КОЕ/мл 

St. aureus E. coli Proteus Ps.s aerugin. Bacteroides 
Наличие (+) или отсутствие (-) роста микробов через время, часы 

1  12   24 1   12   24 1   12   24 1   12   24 1     12     24 

2 мг/л 
103 

105 

108 

-    -      - 
-    -      - 
+   +     + 

-      -        - 
-      +        + 
+    +         + 

-     -        - 
-     +      + 
+    +      + 

-     -        - 
-      -      + 
+    +      + 

-      -        - 
-      -        - 
-      -        - 

4 мг/л 
103 

105 

108 

-    -      - 
-    -      - 
-    +     + 

-      -        - 
-      -        - 
-       -       + 

-     -        - 
-     -      - 
-       -     + 

-     -        - 
-      -      - 
-       -     + 

-      -        - 
-      -        - 
-      -        - 

6 мг/л 
103 

105 

108 

-    -      - 
-    -      - 
-    +     + 

-      -        - 
-      -        - 
-      -        - 

-     -        - 
-      -      - 
-       -     + 

-     -        - 
-      -      - 
-       -     + 

-      -        - 
-      -        - 
-      -        - 

10 мг/л 
103 

105 

108 

-    -       - 
-    -       - 
-    -       - 

-      -        - 
-      -        - 
-      -        - 

-     -        - 
-     -        - 
-     -        - 

-     -        - 
-     -        - 
-     -        - 

-      -        - 
-      -        - 
-      -        - 

 
Бактериологические исследования экс-

судата брюшной полости были проведены у 
24 больных после 15 минутного ее промыва-
ния озонированным раствором хлорида на-
трия. У 20 (83,3%) больных роста микробной 
флоры не получено. У 4 (16,7%) отмечен рост 
Esherichia coli, Enterecoccus faecalis, Klebsiella 
oxytoca, Staphylococcus aureus, Pseudomonas 
aeruginosa. Однако санация озонированным 
раствором привела к снижению их КОЕ в 1 мл 
на 2-3 порядка (при < 0,05 или > 0,001 для 
разных видов возбудителей) по сравнению с 
исходными данными. Рост анаэробов отсутст-
вовал во всех случаях. 

Аналогичные бактериологические ис-
следования до и после промывания брюшной 
полости неозонированным раствором хлорида 
натрия были проведены у 12 больных. При 
этом только у 2 (16,8%) из них не отмечено 
роста микроорганизм. У остальных больных 
отмечен рост аэробных микробов и бактерои-
дов. Сочетание аэробной и анаэробной мик-
рофлоры отмечено у 16,8% наблюдений. Об-
семененность и количественный состав мик-
роорганизма в исследуемом материале был 
ниже только на 1-2 порядка (р<0,05). 

Следует отметить, что бактериологиче-
ские исследования экссудата во время сана-
ционных релапаротомий через 24-48 часов у 
больных с выраженным фибринозно-гнойным 
перитонитом количественный состав микро-
флоры в большинстве наблюдений возрастал 
до прежнего уровня. При многократных сана-
циях брюшной полости присоединилась новая 
микрофлора - грибы типа Candidas, Staphylo-
coccus epidermidis и др. 

У 40 больных перитонитом нами был 
изучен микробный пейзаж кишечника. Про-
веден сравнительный анализ влияния физио-
логического и озонированного физиологиче-
ского раствора на микрофлору кишечника in 
vitro. Взятие материала производили путем 
аспирации из кишечного зонда, который на-

ходился у больных после назоинтестинальной 
интубации во время операции, до и через 45 
минут после введения озонированного рас-
твора в просвет кишечника. Полученное ки-
шечное содержимое условно разделялось на 4 
порции: 1-я порция - из желудка; 2-я порция - 
из начальных отделов тонкой кишки; 3-я и 4-я 
порция - из подвздошной кишки. 

Проведенные исследования показали, 
что озонированный физиологический раствор 
через 90 минут полностью подавлял рост ки-
шечной палочки, а через 6 часов наступала 
полная стерильность исследуемого материала. 
Однако в последующем титр микробных тел 
продолжал расти, и к исходу суток достигал 
исходных значений. Обычный физиологиче-
ский раствор существенного влияния на ди-
намику рассматриваемых процессов не ока-
зывал. 

С целью изучения влияние озона на им-
мунитет нами были проведены эксперимен-
тальные исследования на животных. При 
внутрибрюшном введении озонированного 
раствора хлорида натрия при эксперимен-
тальном перитоните у крыс и собак, терапев-
тический эффект озона проявился в его бакте-
рицидном и иммунокорригирующем дейст-
вии, активации противоинфекционной неспе-
цифической защиты организма животных. 
При изучении последней определяли фермен-
тативную активность лизоцима, титра ком-
плимента, и бактерицидную активность сыво-
ротки крови. Аналогичные данные были по-
лучены в экспериментах Ozmen V et al. (31). 

Происходила активация фагоцитарной 
реакции полинуклеаров, выражающаяся в 
увеличении относительного числа фагоцитар-
ных нуклеофагов, усиление ими поглотитель-
ной способности тест-микроба и его перева-
ривание.  

В условиях иммунодепрессии вызван-
ной острым воспалительным процессом, озо-
нирование животных, как предварительно, так 
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и на фоне развивающегося перитонита, вос-
станавливает подавленный клеточный имму-
нитет. 

Непосредственное действие озона на 
иммунологическую реактивность организма 
изучено на 15 практически эдоровых добро-
вольцах. Результаты этого исследования 
представлены в табл. 2. 

Как видно из таблицы, после введения 
озона происходило нарастание показателей 
фагоцитоза, а на 3-и сутки – снижение их до 
исходного уровня. В последующем, при по-
вторном введении озона, показатели фагоци-
тоза вновь продолжали расти. Данный фено-
мен, на наш взгляд, можно объяснить, тем 
обстоятельством, что озон усиливает кисло-
родозависимые и метаболические процессы в 
фагоцитах. 

Таблица 2 
Показатели фагоцитарного иммунитета у здоровых лиц  

до и после применения озона (Р±m, x±m) 

Показатели До введения 
озона 

После применения озона, сут 
1-е 3-и 7-е 15-е 

Фагоцитарные 
клетки, % 56,1±2,2 

75,8 
±3,1 

54,5 
±4,1 

69,8 
±3,6 

79,0 
±4,0 

Среднее число 
поглощенных 
кокков 2,6±0,3 

3,8 
±0,1 

2,2 
±0,09 

3,9 
±0,2 

3,1 
±0,1 

Индекс заверше-
ния фагоцитоза 2,1±0,02 

3,7 
±0,2 

2,3 
±0,4 

4,0 
±0,2 

3,1 
±0,4 

 

При анализе изменений иммунологиче-
ский реактивности организма у больных пе-
ритонитом, получавшим озонотерапию, и 
сравнении их с аналогичными показателями у 
больных контрольной группы были выявлены 
значительные различия почти по всем звеньям 
иммунитета (табл. 3). 

Таблица 3 
Показатели фагоцитарного иммунитета у больных  

до и после применения озона (Р±m, x±m) 

Показатели До введе-
ния озона 

После применения озона, сут 
1-е 3-и 7-е 15-е 

Фагоцитарные 
клетки, % 48,4±3,1 61,0±2,8 52,8±4,6 73,6±2,1 81,0±3,1
Среднее число
поглощенных 
кокков 1,8±0,2 3,2±0,1 2,1±0,8 6,3±0,3 7,9±0,8 
Индекс завер-
шения фагоци-
тоза 0,8±0,06 1,1±0,1 1,3±0,1 3,7±0,3 4,0±0,6 
 

В первые сутки после операции практи-
чески у всех больных по сравнению со здоро-
выми выявлено снижение показателей имму-
нитета, кроме В-лимфоцитов. 

Из клеточного звена иммунитета наибо-
лее информативной оказалась популяция Т-
лимфоцитов. Если исходный уровень Т-
лимфоцитов в обеих группах составлял 52%, 
то в процессе проведенной озонотерапии к 5-
м суткам этот показатель достигал нормаль-
ных значений и продолжал дальше расти, то-

гда, как в контрольной группе он достигал 
нормального уровня только на 14-15-е сутки. 

При нормализации клеточного иммуни-
тета происходит рост и гуморальных факто-
ров иммунитета. Мы отметили снижение 
уровня IgG в первые сутки у всех больных, 
что свидетельствует о выраженном наруше-
нии гуморального иммунитета, a IgA и IgM, 
напротив, имели тенденцию к некоторому 
повышению, что отражает наличие воспали-
тельных процессов и их острый характер. 

У больных, получавших озонотерапию, 
уровень иммуноглобулинов достигал нор-
мальных значений на 5-е сутки по сравнению 
с контрольной группой, где их концентрация 
увеличивалась до нормы только на 15-е сутки. 

В свою очередь, рост сывороточных 
факторов иммунитета усиливал реакцию оп-
сонизации, без которой невозможен фагоци-
тоз. Нарастание опсонинов в сыворотке крови 
приводило к активации фагоцитов, что объек-
тивно подтверждается динамикой фагоцитар-
ного показателя. 

Более объективным показателем актив-
ности фагоцитоза является индекс завершен-
ности фагоцитоза. На фоне применения озона 
данный показатель достигал нормальных зна-
чений на 5-е сутки и в дальнейшем оставался 
на уровне верхней границы нормы (в кон-
трольной группе - только на 15-е сутки). 

Таким образом, полученные результаты 
подтверждают, что на фоне озонотерапии 
увеличивается популяция Т-лимфоцитов. Это 
приводит к активации В-лимфоцитов и их 
пролиферации в плазматические клетки, про-
дуцирующие иммуноглобулины и, в свою 
очередь, стимулируют активность фагоцитов. 

Под действием озона происходит сти-
муляция фагоцитарного звена иммунитета, 
основанного на реакции кислородного взрыва. 
При этом фагоциты включают в обмен ве-
ществ кислород, чтобы выработать вещества 
токсичные для микроорганизмов. 

Введение озона в организм сопровожда-
ется его реакциями с компонентами крови и 
тканей. В силу высокой окислительной спо-
собности озон реагирует практически со все-
ми липидами, белками, аминокислотами и 
пептидами. В результате этих взаимодействий 
могут быть ингибированы компоненты, иг-
рающие патологическую роль и, напротив, 
появиться новые, играющие роль триггера в 
восстановлении активности изменений насту-
пивших в следствии заболевания (14). 

В экспериментах с цельной кровью и 
эритроцитами, изолированными органами и 
на целостном организме животных достовер-
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но показано, что действие озона реализуется 
через влияния на клеточные мембраны и за-
ключается в нормализации соотношения 
уровня продуктов ПОЛ и антиоксидантной 
защиты (АОЗ). В ответ на введение озона в 
тканях и органах происходит компенсаторное 
повышение как АОЗ, так и активность анти-
оксидантных ферментов супероксидесмутазы, 
каталазы, глютамин переоксидазы (15). 

Целостность структур клетки представ-
ляет собой динамическое равновесие между 
окислительно-поврежденными белками, ли-
пидами и вновь синтезированными молекула-
ми. Сохранность или восстановление обу-
словлено физиологической антиоксидантной 
системой (АОС). Действие АОС направлено 
на все звеня цепи свободно-радикальных про-
цессов, начиная от их инициирования и кон-
чая образованием гидроперекисей. 

Роль АОС в регуляторных механизмах, 
обеспечивающих гомеостатическое равнове-
сие в организме, остается мало изученной. 
Большинство исследований посвящено изуче-
нию антирадикальных и протекторных 
свойств антиоксидантов. Именно в таком ас-
пекте литература освещает роль АОС в орга-
низме. 

Между тем, первым, что обращает на 
себя внимание - коррекция АОС нормализует 
энергетический обмен организма за счет ста-
билизации цитоплазматических мембран. В 
результате коррекции АОС нормализуется 
функциональная активность субклеточных 
структур - митохондрий, лизосом, микросом, 
в том числе и клеток крови. Поэтому совер-
шенно очевидна необходимость разработки 

методов патогенетической терапии, направ-
ленных на повышение активность АОС, кон-
тролирующей процессы ПОЛ. 

В связи с этим перспективным и пато-
генетически обоснованным подходом к кор-
рекции соотношений ПОЛ/АОЗ являются 
способы коррекции функциональной недоста-
точности последней путем введения в орга-
низм адекватных доз окислителей, в частно-
сти озона. 

Нами изучена динамика показателей 
ПОЛ/АОЗ при применении озона у больных 
перитонитом в послеоперационном периоде 
(табл. 4). 

В ответ на введение озона наблюдалось 
изменение концентрации продуктов ПОЛ 
(ДК, ОШ). В начале лечения озоном эти пока-
затели возрастали по сравнению с исходными 
данными. Некоторое повышение уровня ДК и 
ОШ на третьи сутки послеоперационного пе-
риода, по-видимому, связано с умеренным 
повышением пероксидации в ответ на посту-
пления в организм озона. Это совпадало с из-
менениями наблюдаемой нами хемилюминес-
центной активности плазмы, опережающей 
общую антиоксидантную активность крови со 
снижением в плазме в эти сроки альфа-
токоферола и ретинола. Такую динамику мы 
склонны объяснить повышением расхода ан-
тиоксидантов на ингибирование активизиро-
ванных продуктов ПОЛ. По мере роста АОЗ 
снижалось ПОЛ. Одновременно происходило 
стимулирование биоэнергетических и регене-
ративных процессов, повышалась активность 
Г-6-ФДГ, каталазы, возрастал уровень SH-
групп и восстановленного глютатиона. 

Таблица 4 
Динамика показателей ПОЛ, системы АОЗ и ферментативной активности  

при внутривенном применении озона (m±m1 x±m) 

Показатели Сроки после операции, сут 
1-е 3-и 7-е 14-е 

ДК, Д233 /мл/мг 2,34±0,62 2,96±0,58 1,42±0,46 0,88±0,33 
ОШ, Ефл/мл/мг 7,54±0,82 9,67±0,99 5,77±0,81 4,01±0,65 
а-токоферол, мкГ/мл мг 5,21±0,74 4,12±0,56 5,38±0,54 6,87±0,80 
Ретинол, мкГ/мл мг 2,8±0,22 2,41±0,22 2,98±0,23 3,68±0,36 
Г-6ФДГ, мкм-НАД ФН2/Нв 0,89±0,14 1,81±0,24 3,02±0,18 3,16±0,20 
SH-белковые, мм/л 0,49±0,09 1,03±0,21 0,49±0,08 0,52±0,12 
SH-небелковые, мм/л 2,06±0,24 1,55±0,22 0,62±0,34 0,78±0,42 

 

Последующая активация ферментных и 
неферментных антиоксидантных систем орга-
низма нормализовала процессы ПОЛ, и к 14 
дню после начала лечения все изучаемые па-
раметры приходили к норме. 

Реакции, обусловленные повышением 
антиоксидантного потенциала, индуцировали 
метаболические процессы в печени, что про-
явилось усилением ее детоксикационноой 
функции (снижение концентрации гистамина 
и содержания МСМ), катаболизма стероид-

ных гормонов, изменением чувствительности 
к инсулину и других сдвигах, отражающие 
изменения гормонально-метаболического ста-
туса (табл. 5). 

Изменения содержания гистамина и се-
ротонина подчеркивает взаимозависимость и 
связь их с нарушением протеолитических ре-
акций. Результаты исследования свидетельст-
вуют о более глубоких сдвигах в метаболизме 
серотонина по сравнению с гистамином. 
Снижение уровня этих биогенных аминов 
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может быть обусловлено улучшением защит-
ной функции печени. Увеличение концентра-
ции показателей интоксикации к третьему 
дню от введения первых доз озона, на наш 
взгляд, является результатом положительного 
его влияния на микроциркуляцию и улучше-
ние ее дренажной функции, в результате чего 

происходит «вымывание» токсинов из тканей 
в кровеносное русло. Характерно, что сниже-
ние концентрации контринсулярного гормона 
происходит на фоне уменьшения инсулино-
вой резистентности, о чем свидетельствует 
снижение уровня инсулина в крови и улучше-
ние углеводного обмена. 

Таблица 5  
Динамика некоторых показателей гормональной активности и интоксикации 

при парентеральном применении озона (m ± m1 x ± m) 

Показатели Контрольная 
группа 

Сроки после операции, сут 
1-е 3-й 7-е 14-е 

Кортизол, нмоль/л 436,12±40,72 764,59±68,22 486,24±41,36 512,04±46,56 232,20±42,08 
Инсулин, нмоль/л 22,56±2,24 48,12±3,18 36,17±3,02 32,68±2,86 17,62±1,98 
Глюкоза, моль/л 3,92±0,38 8,1±1,1 5,88±0,55 4,68±0,36 4,09±0,39 
Гистамин, мкг/мл 0,078±0,002 0,122±0,009 0,131±0,009 0,107±0,008 0,82±0,006 
Серотонин, мкг/л 0,101±0,005 0,176±0,006 0,197±0,007 0,177±0,007 0,118±0,003 
МСМ, усл.ед 0,26±0,02 0,58±0,01 0,66±0,05 0,39±0,03 0,28±0,02 

 

Как известно в норме существует рав-
новесие между протеолитическими фермен-
тами и их ингибиторами, которое может на-
рушатся при общих и локальных повреждени-
ях организма, и как правило, сопровождаться 
активацией протеолиза. 

Активации протеолиза и истощение его 
ингибиторного потенциала ведет к неконтро-
лируемому гиперпротеолизу. При этом по-
вреждается рецепторный аппарат клеток, гид-
ролизируются биологически активные белки 
и пептиды, что приводит к множественным 
нарушениям функции организма. Особенно 
выраженный гиперпротеолиз развивается при 
заболеваниях воспалительного характера, ко-
гда наблюдается массированная дегрануляция 
лейкоцитов в результате освобождения боль-
шого количества клеточных протеиназ.  

Имеющиеся в литературе данные и на-
ши наблюдения свидетельствуют о том, что у 
больных с перитонитом активизируются 
плазменные протеолитические системы и, в 
частности коллекреин-кининовая система 
(ККС). 

ККС выполняет ключевую роль в про-
теолизе, поскольку степень ее активности в 
значительной мере определяет уровень актив-
ности других протеолитических систем плаз-

мы крови: свертывающей, фибринолитиче-
ской, ренин-ангиотензиновой и комплемента. 
В связи с этим оценка уровня активности ККС 
может служить показателем вовлеченности 
других протеолитических систем плазмы кро-
ви в патологическом процессе. Увеличение 
активности протеолитических систем плазмы 
крови на фоне потребления ингибиторов и 
снижения ингибиторного потенциала ИП мо-
жет привести к нарушению функции этих 
систем и возникновению тромбо-
геморрагических осложнений. 

Как видно из табл. 6, уже к 3-му дню 
после начала лечения озоном отмечалось вы-
раженное снижение активности обоих показа-
телей ККС. Особенно заметным было сниже-
ние активности каллекреина. На 7-й день эти 
показатели вновь несколько возрастали. С од-
ной стороны это могло свидетельствовать об 
улучшении функции печени (синтез прекал-
лекреина), а с другой - о не стихшем еще пол-
ностью воспалительном процессе (активность 
каллекреина). Противоположная динамика 
отмечалось со стороны показателей интиби-
торов, что явилось свидетельством возросше-
го антипротеиназного потенциала плазмы 
крови в результате применения озона. 

Таблица 6  
Динамика показателей активности ККС и ингибиторов плазмы крови при внутривенном применения озона (m±m1 x±m) 

Показатели Контрольная группа 
(доноры) 

Сроки после операции, сут 
1-е 3-и 7-е 

Каллекреин, нмоли БАЭЭ/мин/мл 9,55±2,9 33,44±0,2 10,53±3,3 16,38±3,3 
Прекаллекреин, нмоли БАЭЭ/мин/мл 328,5±10,0 347,17±83,4 149,54±4,9 299,00±4,9 
α-1-ИП, иЕ/мл 29,68±3,3 19,86±0,8 31,54±1,6 21,32±1,2 
L-2 MГ , иЕ/мл 4,84±0,3 3,0±0,3 4,27±0,22 4,91±0,3 

 

Активность α-1-ИП в основной группе 
больных была снижена по сравнению с анало-
гичными показателями контрольной группы, 
но уже к 3-им суткам лечения озоном его ак-
тивность значительно возрастала. На 7-й день 
она вновь снижалась. Здесь прослеживается в 

какой-то степени обратная зависимость с ди-
намикой активности каллекреина. Возросшая 
его активность и активность клеточных про-
теиназ, освобождающихся в процессе воспа-
ления, связывают α-1-ИП. Кроме того, сниже-
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ние активности α-1-ИП может происходит в 
результате его окисления при активации ПОЛ. 

Для оценки влияния озона на протеи-
назную активность и ИП плазмы крови мы 

провели анализ результатов лечения больных 
в токсической фазе перитонита без примене-
ния озона (табл. 7). 

Таблица 7  
Динамика показателей активности ККС и ингибиторов плазмы крови без применения озона (m±m1 x±m) 

Показатели Контрольная 
группа (доноры)

Сроки после операции, сут. 
1-е 3-й 7-е 

Каллекреин, нмоли БАЭЭ/мин/мл 9,55±2,9 33,20±0,1 42,94±6,1 24,65±3,1 
Прекаллекреин, нмоли БАЭЭ/мин/мл 328,5±10,0 353,62±6,23 293,59±70,8 338,03±4,8 
α -1-ИП, иЕ/мл 29,68±3,3 12,48±0,6 11,49±1,4 6,34±0,2 
L-2 MГ , иЕ/мл 4,84±0,3 3,03±0,2 2,04±0,2 2,47±0,02 

 

Наиболее показательным в этих двух 
группах больных является динамика каллик-
реина и а-1-ИП. В отличие от больных, в ле-
чении которых применялся озон, в группе без 
его применения на 3-й день активность кал-
ликреина еще в большей степени возрастала, 
в то же время активность а-1-ИП прогрессив-
но снижалась в течение всего периода наблю-
дения. 

Сходная, но менее выраженная динами-
ка характерна для ос-2-МГ, контролирующего 
активность эластазы, каллекреина, тромбина и 
плазмина. 

Важным показателем определения вы-
раженности воспалительного процесса явля-
ется определения уровня эластазной активно-
сти плазмы крови и в результате активации 
полиморфоядерных лейкоцитов и дегрануля-
ции азурофильных гранул, в которых она ло-
кализуется. 

Нами определена эластазная активность 
плазмы у 22 больных перитонитом. Прямая 
оценка активности эластазы в плазме крови 
затруднительна и ее определение осуществля-
ется в виде комплекса с а-1-ИП. На кафедре 
биохимии РМАПО разработан новый метод, 
дающий возможность определить всю эласта-
зу после диссоциации комплекса эластазы с 
ингибитором. Исследования показали резко 
возрастающую активность эластазы в токси-
ческой фазе заболевания до 340+20 МЕ/мл 
(при норме 150±20 МЕ/мл). Еще в большей 
степени она возрастала в стадии полиорган-
ных нарушений (360±23 МЕ/мл). 

Обобщая литературные данные и собст-
венные наблюдения можно заключить, что 
оценка ключевой протеиназы - каллекреина и 
его предшественника прекаллекреина, а также 
лейкоцитарной эластазы, уровняос-1-ИП и ot-
2-МГ в плазме крови при перитоните дает 
ценную информацию о выраженности воспа-
лительного процесса, тяжести состояния 
больных, эффективности лечения и прогнозе 
заболевания. 

Сведения об активности состояния про-
теолиза при применении озонированного фи-

зиологического раствора были получены нами 
в экспериментах на животных. 

Заключение 
Таким образом, применение озона в 

комплексном лечении перитонита способст-
вует запуску каскадно развивающихся взаи-
мосвязанных метаболических изменений, 
обусловливающих широкий спектр лечебных 
эффектов. Полученные нами результаты ука-
зывают на тесное взаимодействие при пери-
тоните двух важнейших биологических про-
цессов: протеолиза и ПОЛ, которые обеспе-
чивают множество регуляторных и защитных 
функций организма, нарушение которых при-
водит к повреждению клеточных мембран, 
мембран внутриклеточных включений и ги-
перпротеолизу. 

Для получения оптимального лечебного 
эффекта предотвращения взаимного нежела-
тельного действия озонотерапии крайне важ-
ным моментом является своевременная оцен-
ка развивающихся в организме функциональ-
ных и метаболических сдвигов. Критериями 
эффективности проводимой озонотерапии 
являлись клиническая картина состояния 
больного, показатели, характеризующие тя-
жесть эндотоксикоза, данные иммунологиче-
ских, биохимических и биохемилюминес-
центных исследований, бактериологических 
показателей. 

Нами установлено, что достоверно вы-
раженный эффект проявился у пациентов ос-
новной группы значительно раньше, чем у 
больных контрольной группы. Так, в среднем 
на 1-2 суток раньше происходила нормализа-
ция температуры тела. У больных основной 
группы в среднем на 2-е суток раньше по 
сравнению с контрольной группой достоверно 
восстанавливалась перистальтика кишечника, 
что подтверждалась данными УЗИ Парал-
лельно снижалась показатели эндотоксикоза 
(уменьшалось количество лейкоцитов, палоч-
коядерного сдвига, лейкоцитарного индекса 
интоксикации, количество билирубина, креа-
тинина, уровня содержания молекул средней 
массы). 
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Под влиянием озонотерапии наряду с 
бактерицидным и детоксикационным дейст-
вием происходило более раннее снижение 
уровня содержания продуктов ПОЛ и протео-
лиза, свидетельствующих об усилении актив-
ности общей АОЗ и повышение ингибиторно-
го потенциала организма, быстрее нормализо-
валось кислотно-щелочное состояние.. 

Применение озонотерапии при перито-
ните позволило снизить количество осложне-
ний в раннем послеоперационном периоде у 
больных основной группы с 34,8% до 21,2%. 
Уровень летальности в основной и контроль-
ной группах составил 18,2% и 25,8% соответ-
ственно. 
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