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Аннотация
Введение. Процессы свободно-радикального окисления играют значимую роль в патогенезе воспалитель-
ных заболевании�  кишечника. Цель работы – изучить клиническии�  статус, содержание продуктов перекис-
ного окисления липидов, окислительнои�  модификации белков в очаге повреждения толстои�  кишки при 
оксазолон-индуцированном колите (ОИК) в условиях внутрибрюшинного применения озона. Материалы 
и методы. На крысах линии Wistar моделировали ОИК с использованием раствора оксазолона. Озонокисло-
родную смесь (ОКС) вводили внутрибрюшинно один раз в сутки шесть днеи� . Клинику оценивали по индек-
су активности болезни (DAI), в гомогенате толстои�  кишки определяли содержание продуктов перекисного 
окисления липидов (ПОЛ) и окислительнои�  модификации белков (ОМБ). Результаты. При ОИК повышается 
DAI, в гомогенате толстои�  кишки увеличивается содержание в гептановои�  фазе уровня первичных и вторич-
ных продуктов; в изопропанольнои�  фазе увеличивался уровень вторичных продуктов и конечных продук-
тов. В условиях внутрибрюшинного применения озона снижается DAI, в гомогенате толстои�  кишки повыша-
ется на вторые сутки уровень изопропанолрастворимых первичных, вторичных, конечных продуктов ПОЛ, 
снижается на шестые сутки уровень гептан- и изопропанолрастворимых первичных, вторичных, конечных 
продуктов ПОЛ, на четвертые, шестые сутки снижаются ранние и поздние продукты ОМБ. Выявлена умерен-
ная и заметная по шкале Чеддока связь между DAI и содержанием в гомогенате толстои�  кишки продуктов 
ПОЛ и ОМБ преимущественно на шестые сутки ОИК в условиях внутрибрюшинного применения озона. Об-
суждение. Повышение содержания в очаге повреждения толстои�  кишки продуктов ПОЛ и ОМБ после при-
менения озона, вероятно, обусловлено его опосредованным деи� ствием (через активацию АФК) и способно-
стью выступать в роли окислителя липидов и белков клеток слизистои�  оболочки толстои�  кишки. Выводы. 
Зафиксированные при ОИК положительные эффекты внутрибрюшинного применения озона в составе ОКС 
являются основанием для дальнеи� шего исследования в изучении механизма протекторного деи� ствия озона 
с возможностью его применения в клинических условиях при воспалительных заболеваниях кишечника.
Ключевые слова: перекисное окисление липидов, окислительная модификация белков, эксперименталь-
ныи�  колит, озон
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Abstract
IntroductionThe processes of free radical oxidation play a significant role in the pathogenesis of inflammatory 
bowel diseases. The aim of the work was to study the clinical status, the content of lipid peroxidation products, 
oxidative modification of proteins in the lesion of the colon in oxazole-induced colitis (OIC) under conditions 
of intraperitoneal application of ozone. Materials and methods. Wistar rats were modeled for OIC using 
oxazolone solution. Ozone-oxygen mixture (OX) was injected intraperitoneally once a day for six days. The clinic 
was assessed by disease activity index (DAI), the content of products of lipid peroxidation (LPO) and oxidative 
modification of proteins (OMB) was determined in colonic homogenate. Results. Under OIK DAI increases, the 
level of primary and secondary products in the heptane phase increases in the colonic homogenate; the level of 
secondary products and end products increased in the isopropanol phase. Under conditions of intraperitoneal 
application of ozone, DAI decreased, the level of isopropanol-soluble primary, secondary, final LPO products 
increased in colon homogenate on the 2nd day, the level of heptane- and isopropanol-soluble primary, secondary, 
final LPO products decreased on the 6th day, early and late LPO products decreased on the 4th, 6th day. We found 
a moderate and significant relationship on the Cheddock scale between DAI and the content of LPO and OMB 
products in the colonic homogenate mainly on day 6 of OIC under conditions of intraperitoneal application of 
ozone. Discussion. The increased content of LPO and OMB products in the lesion of the colon after the use of 
ozone is probably due to its mediated action (through the activation of ROS) and its ability to act as an oxidant of 
lipids and proteins of the cells of the mucosa of the colon.  Conclusions. The positive effects of intraperitoneal 
application of ozone in OIC are the basis for further research in studying the mechanism of the protective effect 
of ozone with the possibility of further application in clinical conditions in inflammatory bowel diseases.
Keywords: lipid peroxidation, oxidative modification of proteins, experimental colitis, ozone

For citation: Osikov M.V., Kaygorodtseva N.V. Effect of systemic ozone use on oxidative modification 
of lipids and proteins in the colon in experimental colitis. Ural medical journal. 
2022;21(5):26-32. (In Russ.). http://doi.org/10.52420/2071-5943-2022-21-5-26-32.

ВВЕДЕНИЕ
Во всем мире констатируют увеличение ко-

личества больных с воспалительными заболева-
ниями кишечника (ВЗК), включающие язвенныи�  
колит (ЯК) и болезнь Крона, ежегодно заболевае-
мость составляет 3–62 и 50–70 случаев на 100 тыс. 
населения соответственно [1, 2, 3]. В РФ в отличие 
от европеи� ских стран большую часть составляют 
среднетяжелые и тяжелые формы ЯК со значитель-
нои�  протяженностью поражения [4]. ВЗК – полиэ-
тиологичное заболевание, с ведущеи�  ролью гене-
тическои�  предрасположенности и факторов окру-
жающеи�  среды [5]. Патогенез ВЗК полностью не 
изучен, пусковым фактором является иммунныи�  
ответ в генетически восприимчивом организме на 
антигены кишечнои�  микрофлоры и измененнои�  
слизистои�  оболочки ЖКТ с поляризациеи�  в сто-
рону Th1-, Th2-зависимых реакции� , дефицит Treg, 
активация моноцитов/макрофагов, неи� трофилов 
и др. клеток [6]. Одним из ключевых механизмов 
повреждения в стенке толстои�  кишки при ВЗК яв-
ляется оксидативныи�  стресс, связанныи�  с продук-
циеи�  активных форм кислорода (АФК) вследствие 
активации моноцитов/макрофагов, неи� трофилов 
тромбоцитов, эндотелиоцитов, а также дефицита 

факторов антиоксидантнои�  защиты [7, 8]. Оксида-
тивныи�  стресс при ВЗК приводит к окислительнои�  
модификации белков (ОМБ) и перекисному окис-
лению липидов (ПОЛ) энтероцитов, изменению 
их функции и гибели, изменению состава микро-
биоты, расширению зоны вторичнои�  альтерации 
и формированию хронического воспаления. АФК 
и производные их взаимодеи� ствия с липидами 
и белками (ОМБ и ПОЛ) могут являться маркера-
ми повреждения толстои�  кишки, прогнозировать 
тяжесть заболевания и эффективность лечения, 
быть мишенями в поиске новых терапевтических 
и профилактических подходов к регуляции ло-
кального редокc-cтатуcа при ВЗК [9–11]. Озон об-
ладает выраженными полимодальными свои� ства-
ми, интересен в плане применения в качестве регу-
лятора редокс-статуса поврежденных тканеи�  при 
воспалительных процессах любои�  этиологии [12]. 
Способы применения озона в виде озонированно-
го физиологического раствора включают локаль-
ные, системные, интраперитонеальные введения, 
инсуффляции в полость рта, матку. [13]. В экспери-
менте системное применение озона у крыс в дозе 
150 мг/кг оказывает положительныи�  эффект при 
стрептозотоцин-индуцированном сахарном диа-
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бете, повышает концентрацию в крови инсулина 
и лептина за счет активации внутриклеточных 
сигнальныи� х путеи� , в частности Nrf2-зависимых, 
и увеличения синтеза и активности глутатион-
трансферазы [14]. У больных с печеночнои�  недо-
статочностью различнои�  тяжести продемонстри-
ровано гепатопротекторное деи� ствие озона как 
при монотерапии, так и при комбинации озоноте-
рапии с традиционными гепатопротекторами.

Цель работы – изучить клиническии�  статус, 
содержание продуктов перекисного окисления 
липидов, окислительнои�  модификации белков в 
очаге повреждения толстои�  кишки при оксазо-
лон-индуцированном колите в условиях внутри-
брюшинного применения озона.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проводили на 52 половозрелых 

крысах-самцах линии Вистар массои�  200–250 г, со-
блюдая требования ухода и содержания животных 
в лаборатории, находящеи� ся в эксперименталь-
но-биологическои�  клинике (виварии) ФГБОУ ВО 
ЮУГМУ Минздрава России. 

Животных методом простои�  рандомизации 
разделили на три группы: первая группа (n = 10) 
– интактныи�  контроль; вторая группа (n = 21) – 
животные с оксазолон-индуцированным колитом 
(ОИК); третья группа (n = 21) – животные с ОИК на 
фоне внутрибрюшинного введения озонокисло-
роднои�  смеси (ОКС). Моделировали ОИК двухэтап-
ным путем с помощью 3%-го спиртового раствора 
оксазолона (4-этоксиметилен-2-фенил-2-оксазо-
лин-5-он) (Sigma-aldrich, USA). На первом этапе 
сенсибилизировали кожу животного нанесением 
на выбритую область между лопаток 150 мкл 3%-
го спиртового раствора оксазолона. Второи�  этап 

заключался в ректальном введении 3%-го спирто-
вого раствора оксазолона через полиэтиленовыи�  
катетер (ОАО «Синтез»; Россия) с внутренним 
диаметром 1,4 мм вкручивающими движениями 
на глубину 7 см [15, 16]. Для анестезии вводили 
препарат Золетил-100 (МНН: тилетамина гидрох-
лорид) (Virbac Sante Animale; Фpaнция) в дозе 20 
мг/кг. ОКС получали на озонотерапевтическои�  
автоматическои�  установке с деструктором озона 
УОТА-60-01-Медозон (ООО «МЕДОЗОН», Москва). 
Забор ОКС производили непосредственно из кла-
пана озонатора, вначале в специальныи�  пласти-
ковыи�  мешок, а затем в шприц объемом 20 мл и 
медленно инъецировали 5,0 мл внутрибрюшин-
но ОКС с концентрациеи�  озона 2,5 мг/л один раз 
в сутки в дозе 0,05 мг/кг в течение шести днеи� . 
Курсовая доза – 0,3 мг/кг. Внутрибрюшинная 
доставка считается парентеральным путем вве-
дения ввиду высокои�  васкуляризации брюшины 
[17]. Выводили животных из эксперимента на 
вторые, четвертые и шестые сутки. Оценку кли-
нического статуса проводили ежедневно в соот-
ветствии со шкалои�  индекса активности болезни 
(disease activity index, DAI), разработаннои�  Best W. 
et al. [18], адаптированнои�  для оценки исследуе-
мои�  патологии у крыс [19, 20]. Каждыи�  параметр 
(потеря веса, консистенция стула и ректальное 
кровотечение) оценивали для каждои�  крысы по 
шкале от 0 до 4. С помощью бензидиновои�  реак-
ции определяли наличие скрытои�  крови в кало-
вых массах согласно описанию Hughes A. et al. [21].

10%-и�  гомогенат слизистои�  оболочки для 
оценки СРО в очаге повреждения толстои�  киш-
ки готовили из проксимальнои�  части ободочнои�  
кишки, размещали в охлажденныи�  0,1 М раствор 
фосфатного буфера (рН 7,4), затем около 100 мг 
ткани гомогенизировали в прозрачном механи-

Таблица 1

Индекс активности болезни (DAI) и содержание продуктов ПОЛ, ОМБ в гомогенате толстои�  кишки при ОИК (Ме (Q1; Q3))

Показатели 1-я группа 
(интактные)

2-я группа (ОИК) 3-я группа (ОИК+О3)

2-е сутки 4-е сутки 6-е сутки 2-е сутки 4-е сутки 6-е сутки

DAI, у.е. 0 5,0  
(2,0; 8,0)*

8,0  
(7,0; 12,0) *

12,0  
(10,0; 12,0)*

6,0  
(4,0; 7,0)*

3,0  
(2,0; 3,0) *#

1,0  
(1,0; 1,0) *#

ДК (г), е.и.о. 0,61  
(0,55; 0,65)

0,78  
(0,74; 0,80) *

0,74  
(0,74; 0,77) *

0,77  
(0,74; 0,77) *

0,78  
(0,77; 0,86) *

0,62  
(0,40; 0,72) #

0,49  
(0,21; 0,62) #

КДСТ(г), е.и.о. 0,06  
(0,05; 0,06)

0,09  
(0,07; 0,10)*

0,21  
(0,21; 0,22) *

0,12  
(0,09; 0,13)*

0,15  
(0,14; 0,17) *#

0,09  
(0,03; 0,14) #

0,04  
(0,03; 0,05) #

ОШ (г), е.и.о. 0,01  
(0,01; 0,01)

0,02  
(0,01; 0,03)

0,02  
(0,01; 0,05) *

0,04  
(0,03; 0,05) *

0,01  
(0,01; 0,03)

0,01  
(0,01; 0,02) #

0,01  
(0,01; 0,02) #

ДК (и), е.и.о. 0,34  
(0,32; 0,36)

0,52  
(0,33; 0,85)

0,70  
(0,52; 1,02) *

0,69  
(0,43; 0,95) *

1,13  
(0,78; 1,35) *#

0,12  
(0,1; 0,13) *#

0,11  
(0,11; 0,12) *#

КДСТ (и), 
е.и.о.

0,31  
(0,29; 0,32)

0,64  
(0,47; 0,9) *

0,48  
(0,38; 0,57) *

0,52  
(0,47; 0,49) *

0,78  
(0,5; 0,97) *

0,27  
(0,2; 0,33) #

0,23  
(0,1; 0,4) #

ОШ(и), е.и.о. 0,01  
(0,01; 0,02)

0,08  
(0,06; 0,09) *

0,18  
(0,04; 0,30) *

0,12  
(0,10; 0,18) *

0,18  
(0,05; 0,42) * #

0,02  
(0,01; 0,03) #

0,01  
(0,01; 0,01) #

ОМБсумм, у.е./г 120,6  
(93,1; 138,3)

201,0 
 (182,0; 333,8) 

*

302,1  
(286,7; 318,0) 

*

346,8  
(296,2; 390,6) 

*

182,9  
(165,2; 185,2) * 

124,5  
(122,5; 132,1) 

#

120,8  
(117,3; 124,4) #

АДНФГсумм, 
у.е./г

114,2  
(102,9; 123,5)

182,9  
(137,0; 254,6) 

*

281,4  
(225,4; 322,8) 

*

318,3  
(236,1; 396,9) 

*

168,2  
(167,2; 172,3) *

113,2  
(104,3; 115,2) 

#

111,9  
(101,7; 123,9) #

КДНФГсумм, 
у.е./г

10,2  
(8,9; 10,4)

14,9  
(12,0; 23,3) *

22,3 
(14,1; 33,4) *

29,6  
(18,8; 43,7) *

12,5  
(11,3; 13,1) *

14,2  
(13,7;15,2) *#

14,3  
(11,5; 15,3) *#

Примечание: * – значимые (р ≤ 0,01) различия по сравнению с 1-и�  группои� , # – со 2-и�  группои� . Приведено содержание продуктов 
ПОЛ в гептановои�  (г) и изопропанольнои�  (и) фазах липидного экстракта.
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ческом гомогенизаторе (соотношение 1 : 10) при 
температуре не более 4° C в течение 3 мин., таким 
образом получали 1 мл гомогената. Продукты ПОЛ 
в гомогенате обнаруживали экстракционно-спек-
трофотометрическим методом на спектрофото-
метре СФ-56 («ЛОМО-Спектр», Санкт-Петербург, 
Россия) [22, 23]. Измеряли оптическую плотность 
каждои�  фазы при 220 нм (содержание изолиро-
ванных двои� ных связеи� ), 232 нм (содержание 
диеновых конъюгатов – ДК), 278 нм (содержание 
кетодиенов и сопряженных триенов – КД и СТ), 
400 нм (основания Шиффа – ОШ). Относительное 
содержание продуктов ПОЛ выражали в едини-
цах индексов окисления (е.и.о.): E232/E220 (ДК), 
Е278/Е220 (КД и СТ) и Е400/Е220 (ОШ). Содержа-
ние продуктов ОМБ в гомогенате определяли на 
спектрофотометре по реакции карбонильных про-
изводных белков с 2,4-динитрофенилгидразином 
с последующеи�  регистрациеи�  на спектрофотоме-
тре альдегиддинитрофенилгидразонов (АДНФГ) 
и кетондинитрофенилгидразонов (КДНФГ) в уль-
трафиолетовои�  части спектра и области видимого 
света [24]. Результат выражали в единицах опти-
ческои�  плотности на грамм белка (у.е./г). 

Статистическая обработка полученных дан-
ных проведена с помощью программы IBM SPSS 
Statistics 19 (SPSS: An IBM Company; США). Выборка 
представлена в формате Me (Q1; Q3), где Мe – ме-
диана, Q1 – значение нижнего квартиля, Q3 – зна-
чение верхнего квартиля. Оценку различии�  между 
группами выполняли при помощи критериев Кра-
скелла – Уоллиса, Манна – Уитни. Для оценки свя-
зи между признаками использовали коэффициент 
корреляции Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ
При ОИК у животных на вторые сутки появи-

лись характерные для ВЗК клинические признаки: 
у животных снижался вес, увеличивалась крат-
ность дефекации� , каловые массы приобретали 
жидкую консистенцию с примесью крови, опре-
деляемои�  визуально и с помощью бензидиновои�  
пробы, на шестые сутки нарастали клинические 
проявления, что приводило к прогрессивному на-
растанию индекса DAI со вторых по шестые сут-

ки: показатели на четвертые сутки были больше 
(р < 0,01), чем на вторые сутки, а на шестые сутки 
больше, чем на вторые и четвертые сутки (табл. 1). 

На вторые сутки оценивали продукты ПОЛ в 
гомогенате слизистои�  оболочки толстои�  кишки в 
гептановои�  фазе липидного экстракта, в которых 
отмечается увеличение уровня первичных (ДК) и 
вторичных (КД и СТ) продуктов; в изопропаноль-
нои�  фазе липидного экстракта нарастает содержа-
ние КД и СТ, ОШ продуктов ПОЛ (табл. 1). На четвер-
тые, шестые сутки ОИК обнаружено в гептановои�  
и изопропанольнои�  фазах липидного экстракта 
гомогената слизистои�  оболочки толстои�  кишки 
увеличение ДК, КД и СТ, ОШ, то есть соответственно 
первичных, вторичных и конечных продуктов ПОЛ. 
При ОИК в гомогенате слизистои�  оболочки толстои�  
кишки отмечено увеличение суммарного содержа-
ния продуктов ОМБ на вторые, четвертые и шестые 
сутки за счет ранних и поздних интермедиатов, то 
есть соответственно АДНФГ и КДНФГ (табл. 1). 

В динамике ОИК содержание в гептановои�  фазе 
липидного экстракта гомогената слизистои�  обо-
лочки толстои�  кишки вторичных продуктов ПОЛ 
на четвертые сутки выше (р < 0,01), чем на вто-
рые и шестые сутки, содержание первичных и ко-
нечных продуктов на вторые сутки не отличается 
(р > 0,05) от четвертых и шестых суток, а на четвер-
тые сутки не отличается (р > 0,05) от шестых су-
ток; в изопропанольнои�  фазе липидного экстрак-
та гомогената слизистои�  оболочки толстои�  кишки 
содержание первичных продуктов на четвертые 
сутки выше (р < 0,01), чем на вторые сутки и не 
отличается (р > 0,05) от шестых суток, содержа-
ние вторичных продуктов на вторые сутки выше 
(р < 0,01), чем на четвертые сутки и не отличается 
(р > 0,05) от шестых суток, содержание конечных 
продуктов на четвертые сутки выше (р < 0,01), 
чем на вторые и шестые сутки. В динамике ОИК 
суммарное содержание в гомогенате слизистои�  
оболочки толстои�  кишки продуктов ОМБ, а также 
содержание ранних и поздних продуктов ОМБ на 
четвертые сутки выше (р < 0,01), чем на вторые 
сутки, а на шестые сутки выше (р < 0,01), чем на 
четвертые сутки. 

Таким образом, при ОИК наряду с прогрессив-

Показатели
3-я группа (ОИК+О3 внутрибрюшинно)
2-е сутки 4-е сутки 6-е сутки

ДК (г), е.и.о. r = 0,16 r = 0,32 r = 0,42 *
КДСТ (г), е.и.о. r = 0,03 r = 0,28 r = 0,45 *
ОШ (г), е.и.о. r = 0,14 r = 0,23 r = 0,38 *
ДК (и), е.и.о. r = -0,22 r = 0,51 * r = 0,60 *
КДСТ (и), е.и.о. r = -0,10 r = 0,23 r = 0,56 *
ОШ (и), е.и.о. r = -0,25 r = 0,52 * r = 0,65 *
ОМБсумм, у.е./г r = 0,03 r = 0,41 * r = 0,68 *
АДНФГсумм, у.е./г r = 0,14 r = 0,31 r = 0,50 *
КДНФГсумм, у.е./г r = -0,08 r = 0,32 r = 0,36

Примечание: * – значимые (р < 0,05) связи.

Таблица 2
Корреляция между содержанием продуктов ПОЛ и ОМБ в гомогенате толстои�  кишки и показателем DAI при ОИК в условиях 

применения озона
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ным нарастанием тяжести клинических призна-
ков поражения толстого кишечника от вторых к 
шестым суткам происходит нарастание продук-
тов ПОЛ и ОМБ в гомогенате слизистои�  оболочки 
толстои�  кишки, максимальное содержание на чет-
вертые и шестые сутки наблюдения увеличение 
продуктов ПОЛ выявлено в изопропанольнои�  фазе 
липидного экстракта слизистои�  толстого кишеч-
ника, которая богата фосфолипидами клеточных 
мембран, и в гептановои�  фазе, содержащеи�  тригли-
цериды. Дополнительное повреждение, расширение 
зоны вторичнои�  альтерации, гибель клеток толстои�  
кишки, возможно, обусловлены оксидативным стрес-
сом, повышеннои�  продукциеи�  АФК в условиях дефи-
цита ферментов антиоксидантнои�  защиты. Использу-
емая модель ОИК позволяет применять ее для изуче-
ния механизмов развития ВЗК, эффективности про-
водимои�  терапии и возможных методов коррекции. 

Внутрибрюшинная инсуффляция ОКС при ОИК 
приводила к снижению выраженности клинических 
признаков поражения толстого кишечника, что про-
явилось в значимом уменьшении DAI на четвертые 
и шестые сутки наблюдения, но без достижения зна-
чении�  в контрольнои�  группе (табл. 1). В гомогенате 
слизистои�  оболочки толстои�  кишки на вторые сутки 
эксперимента в гептановои�  фазе липидного экстрак-
та увеличивалось содержание вторичных продуктов, 
в изопропанольнои�  фазе – первичных и конечных 
продуктов ПОЛ, на четвертые и шестые сутки в гепта-
новои�  и изопропанольнои�  фазе липидного экстракта 
снижалось содержание первичных, вторичных и ко-
нечных продуктов ПОЛ. В гомогенате слизистои�  обо-
лочки толстои�  кишки содержание ранних и поздних 
продуктов ОМБ, суммарное содержание продуктов 
ОМБ снижалось на четвертые и шестые сутки экспе-
римента. Отметим, что при ОИК в условиях примене-
ния озона по сравнению с интактными животными 
показатель DAI, а также содержание поздних продук-
тов ОМБ на вторые, четвертые, шестые сутки были 
значимо выше, а содержание первичных, вторичных 
продуктов ПОЛ в гептановои�  фазе, первичных, вто-
ричных и конечных продуктов ПОЛ в изопропаноль-
нои�  фазе липидного экстракта, а также суммарное 
содержание продуктов ОМБ, содержание ранних 
продуктов ОМБ на вторые сутки ОИК было значимо 
выше.

ОБСУЖДЕНИЕ
Повышение содержания в очаге повреждения тол-

стои�  кишки продуктов ПОЛ и ОМБ после применения 
озона может быть обусловлено его опосредованным 
деи� ствием (через активацию других АФК) и способ-
ностью выступать в роли окислителя липидов и бел-
ков клеток слизистои�  оболочки толстои�  кишки. По 
данным литературы, в энтероцитах и других клетках 
стенки толстои�  кишки озон активирует транскрип-
ционныи�  фактор-2, связанныи�  с эритроидным ядер-
ным фактором (Nrf2) [25]. С Nrf2 при ОИК может быть 
связана цитопротекция и ограничение продукции 
АФК и азота за счет активации синтеза ферментов ан-
тиоксидантнои�  защиты (СОД, каталазы, глутатионпе-
роксидазы, гемоксидазы-1 и др.) в эндотелиоцитах, 
моноцитах, а также опосредованно – через митохон-

дриальныи�  биогенез и увеличение содержания HSP-
70. Кроме того, через Nrf2 озон может снижать транс-
крипционную активность NF-κB и, как следствие, 
продукцию IL-1, IL-6, TNF-α, iNOS, что, в свою очередь, 
ограничивает выраженность воспалительных реак-
ции� , НАДФН-оксидазную активность неи� трофилов 
и моноцитов/макрофагов, продукцию АФК и азота 
[26]. Суммарным эффектом указанных механизмов 
деи� ствия озона является снижение содержания про-
дуктов ПОЛ и ОМБ на четвертые и шестые сутки ОИК. 

Полагаем, что ПОЛ- и ОМБ-ограничивающии�  эф-
фект озона при ОИК имеет значение в уменьшении 
площади вторичнои�  альтерации в очаге повреждения 
толстои�  кишки, а также изменении вектора воспали-
тельных реакции�  с альтернативных и сосудисто-экс-
судативных на реакции пролиферации, восстановле-
ния поврежденных тканеи�  и, как следствие, приводит 
к снижению выраженности клинических признаков. 
При анализе корреляции ОИК в условиях применения 
озона установлена прямая связь между DAI и содер-
жанием продуктов ПОЛ и ОМБ в слизистои�  оболочке 
очага повреждения толстои�  кишки. На четвертые 
сутки это отразилось в умереннои�  по шкале Чеддока 
прямои�  связи в отношении первичных и конечных 
продуктов ПОЛ в изопропанольнои�  фазе, суммарном 
содержании продуктов ОМБ. На шестые сутки зафик-
сирована умеренная прямая связь с первичными, вто-
ричными и конечными продуктами ПОЛ в гептановои�  
фазе, а также заметная прямая связь с первичными, 
вторичными и конечными продуктами ПОЛ в изопро-
панольнои�  фазе, суммарным содержанием продуктов 
ОМБ, содержанием ранних продуктов ОМБ. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
При ОИК на вторые, четвертые и шестые сутки у 

крыс зафиксированы клинические признаки, харак-
терные для ВЗК, прогрессивное повышение DAI, в 
гомогенате слизистои�  оболочки очага повреждения 
толстои�  кишки увеличивается содержание первич-
ных, вторичных, конечных продуктов ПОЛ в гетано-
вои�  и изопропанольнои�  фазах липидного экстракта 
преимущественно на четвертые и шестые сутки, уве-
личивается содержание ранних и поздних продуктов 
ОМБ на вторые, четвертые и шестые сутки. Внутри-
брюшинные инсуффляции озона в дозе 0,05 мг/кг в 
сутки приводят к снижению и частичному восстанов-
лению DAI на четвертые и шестые сутки, увеличению 
содержания вторичных продуктов ПОЛ в гептановои�  
фазе, первичных и конечных продуктов ПОЛ в изо-
пропанольнои�  фазе на вторые сутки, снижению и 
полному восстановлению содержания первичных, 
вторичных, конечных продуктов ПОЛ в гептановои�  
и изопропанольнои�  фазах на четвертые и шестые 
сутки, снижению содержания продуктов ОМБ на чет-
вертые и шестые сутки с полным восстановлением 
ранних и частичным восстановлением содержания 
поздних продуктов ОМБ. Установлено, что выражен-
ность клинических проявлении�  при ОИК в условиях 
применения озона ослабевает по мере снижения со-
держания продуктов ПОЛ и ОМБ в гомогенате очага 
повреждения толстои�  кишки преимущественно на 
шестые сутки эксперимента.
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