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ОСОБЕННОСТИ ЭФФЕКТА ОЗОНА НА КРОВЬ  

ПРИ РАЗНОМ ПАРЦИАЛЬНОМ ДАВЛЕНИИ КИСЛОРОДА  

Володина А. А., Билецкая Е. С. 

Гродненский государственный медицинский университет, Гродно, Беларусь  

Озон (О3) широко используется в клинической практике для лечения 

и реабилитации при разных заболеваниях, в часности, при коронавирусной 

инфекции [1]. Озонотерапия оказывает множество положительных эффек-

тов на органы и системы организма, обусловленных противовирусным,  

иммуномодулирующим, противовоспалительным действием, а также сти-

муляцией метаболизма и улучшением оксигенации тканей [2]. Гипероксия 

усиливает влияние озона на КТФ крови. Гидросульфид натрия и нитрогли-

церин увеличивают данный эффект, особенно последний, а именно увели-

чиваются парциальное давление кислорода (рО2) и степень оксигенации 

(SO2) на 25,9% (p<0,05) и 23,2% (p<0,05), соответственно (показатель р50реал 

возрастает на 24,5% (p<0,05)). Отмечается участие газотранмиттеров  

в изменениях КТФ крови при воздействии озоном при гипероксии. Гипе-

роксия в условиях действия озона способствует росту содержания NO3
-

/NO2
- и H2S, а добавление нитроглицерина и гидросульфида натрия увели-

чивает эти показатели. Предварительная гипероксия под действием О3 при-

водит к увеличению содержания NO3
-/NO2

- и H2S в плазме крови на 24,7% 

(p<0,05) и на 38,1% (p<0,05), соответственно, по сравнению с группой,  

в которую вводили только озон. Нитроглицерин в условиях гипероксии 

способствует возрастанию концентрации NO3
-/NO2

- на 97,9% (p<0,05) и H2S 

на 59,9% (p<0,05). Эритроциты за счет экспрессии каталитически активной 

синтазы монооксида азота (NOS3 типа 1), которая идентична экспрессиру-

емой в эндотелии, индуцируют синтез NO. Эта субстанция – мощный  

митохондриальный регулятор, снижает сродство к кислороду цитохром-с-

оксидазы, терминального акцептора электронов митохондриальной цепи 
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транспорта электронов [3]. Эритроциты участвуют в поддержании кисло-

родзависимого баланса между образованием и окислением H2S за счет 

своей способности генерировать данный газотрансмиттер. 

Предварительная гипероксия существенно не меняет состояния про-

оксидантно-антиоксидантного баланса, а добавление нитроглицерина  

и гидросульфида натрия в данных условиях способствует увеличению дие-

новых конъюгатов, малонового диальдегида, активности каталазы. Озон 

может оказывать как про-, так и антиоксидантный эффект в зависимости от 

используемых концентраций. Так, в образцах крови, подвергнутых воздей-

ствию О3 в дозе 160 мг/мл, наблюдается рост МДА, а у пациентов с бессон-

ницей и ишемической болезнью сердца озонотерапия способствует росту 

каталазы [4]. В условиях гипероксии при воздействии озона и добавлении 

нитроглицерина наблюдается рост МДА и ДК, а гидросульфид натрия по-

добного эффекта не оказывает. Изоформы NO рассматривают как динами-

ческие датчики клеточного окислительного стресса и регуляторы редокс-

гомеостаза. Механизм положительного влияния озонотерапии проявляется 

в повышении активности антиоксидантных ферментов сыворотки крови. 

В нашем эксперименте добавление нитроглицерина и гидросульфида 

натрия в условиях оксигенации приводит к росту активности каталазы. 

В следующей серии экспериментов нами выявлено, что предваритель-

ная гипоксия ослабляет влияние озона на КТФ крови, а нитроглицерин пре-

пятствует проявлению данного эффекта. Гипоксия снижает эффект О3  

на показатели рО2 и SO2 в сравнении с группой, в которой выполнялось 

только озонирование, р50реал при этом уменьшается на 14,57% (p<0,05).  

При гипоксии наблюдается ухудшение процессов тканевого транскапил-

лярного обмена кислорода, снижение возможностей микроциркуляторного 

русла для доставки кислорода в ткани. Выявлены функциональные взаимо-

связи разных компонентов регуляции микрогемодинамики и показателей 

КТФ крови при проведении гипоксического теста. Озон значительно улуч-

шает микроциркуляцию за счет повышения функциональной активности 

капилляров, изменения физико-химических характеристик крови, в частно-

сти кислородсвязывающих свойств крови. Как видим из проведенных  

опытов, отмечаются изменения КТФ крови под влиянием озона в гипокси-

ческих условиях и при добавлении доноров газотрансмиттеров. 

Действие озона в гипоксических условиях приводит к росту содержа-

ния NO3
-/NO2

- и H2S, а добавление нитроглицерина и гидросульфида натрия 

увеличивает эти показатели. NO обеспечивает адаптацию организма к из-

менениям рО2 через влияние на механизмы формирования функциональ-

ного статуса эритроцитов. Кроме того, данный газотрансмиттер – основной 

регулятор тонуса сосудов и ангиопротектор, что обуславливает его влияние 

на локальную микроцирокуляцию. Описаны сложные взаимоотношения 
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между О3 и группой ферментов NO-синтаз, генерирующих образование 

NO. О3 может активировать индуцибельную изоформу синтазы оксида 

азота, что приводит к росту концентрации последнего, а также восстанав-

ливает NO2
– при низких значениях pH. В этих механизмах участвует и дру-

гой газотрансмиттер – сероводород. Эритроциты продуцируют эндогенный 

H2S, используя в качестве субстрата 3-меркаптопируват [5]. Продукция  

H2S в красных клетках крови зависит от уровня NO в сыворотке крови.  

Гипоксические условия под влиянием озона приводят к уменьшению пока-

зателей ПОЛ (малоновый диальдегид, диеновые конъюгаты), а также к сни-

жению ретинола и α-токоферола, в том числе в группе с нитроглицерином. 

H2S выполняет и антиоксидантные функции за счет модификаций активно-

сти ферментов, в том числе каталазы. 

Таким образом, выявлены особенности эффекта озона на кровь  

при разном парциальном давлении кислорода. Предварительная обработка 

крови гипоксической газовой смесью уменьшает показатель р50реал,  

а введение нитроглицерина препятствует проявлению данного эффекта. 

Инкубация крови в гипероксических условиях усиливает влияние озона  

на кислородтранспортную функцию крови. Доноры сероводорода и моно-

оксида азота увеличивают данный эффект, особенно последний. Действие 

данного фактора при разных парциальных давлениях кислорода активирует 

систему газотрансмиттеров. Озон в гипоксических условиях уменьшает  

активность процессов перекисного окисления липидов (малоновый диаль-

дегид и диеновые конъюгаты), а также приводит к снижению концентраций 

ретинола и α- токоферола, в том числе в группе с нитроглицерином,  

а в гипероксической среде существенно не меняет состояния проокси-

дантно-антиоксидантного баланса. 
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