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Введение. Уровень маркеров воспаления при воспалительных заболеваниях кишечника (ВЗК) имеет не только диагности-

ческое и прогностическое значение, но важен и для оценки эффективности терапии  Побочные эффекты и рефрактерность 

базисных средств терапии ВЗК, включая производные 5-аминосалициловой кислоты (5-АСК), явились предпосылкой для 

оценки эффектов озона – плейотропного фактора регуляции гомеостаза  Цель работы – проведение сравнительного анализа 

противовоспалительного действия ректального применения озона и 5-АСК при оксазолон-индуцированном колите (ОИК)  

Методика. На 73 крысах Wistar моделировали ОИК вначале накожным, затем ректальным применением оксазолона  В тече-

ние 6 сут применяли ректальные инсуффляции озона в дозе 0,1 мг/кг 1 раз в сутки или ректальные суппозитории с 50 мг 

5-АСК 2 раза в сутки  Оценивали выраженность клинических симптомов по индексу активности болезни (DAI), морфоло-

гических признаков повреждения кишки – по индексу повреждения тканей (TDI)  Определяли концентрацию кальпротек-

тина в кале, содержание в крови лейкоцитов, С-реактивного белка, НСТ-редуцирующую способность нейтрофилов крови  

Результаты. При ОИК максимальное увеличение DAI и содержания кальпротектина в кале наблюдается на 6-е сут, НСТ-ре-

дуцирующей способности нейтрофилов крови и количества в крови нейтрофилов и моноцитов – на 2-е сут, концентрации 

С-РБ в сыворотке крови и выраженности морфологических признаков повреждения в толстой кишке – на 4-е и 6-е сут  При-

менение озона на 4-е и 6-е сут снижает DAI, TDI, содержание кальпротектина в кале и концентрацию С-РБ в сыворотке; на 

2-е, 4-е, 6-е сут снижает количество в крови лейкоцитов за счет лимфоцитов, ограничивает кислород-зависимый метабо-

лизм нейтрофилов крови; на 2-е сут увеличивает содержание кальпротектина в кале  Эффекты ректальных инсуффляций 

озона по сравнению с применением 5-АСК сопоставимы по данным DAI, TDI; менее выражены в отношении уменьшения 

размера язвенного дефекта на 2-е и 6-е сут, снижения концентрации в кале кальпротектина на 6-е сут, концентрации С-РБ 

в сыворотке и количества лейкоцитов в крови на 2-е, 4-е, 6-е сут; более выражены в отношении снижения НСТ-редуциру-

ющей способности нейтрофилов крови  

Заключение. Полученные результаты об эффективности ректального применения озона при ОИК в отношении клини-

ческих признаков, местных и системных проявлений воспалительного процесса в толстой кишке, полной или частичной 

сопоставимости показателей ответа острой фазы, клинико-морфологических эффектов озона с ректальным применением 

5-АСК являются предпосылкой для дальнейшего изучения механизма противовоспалительного действия озона при ВЗК на 

доклиническом этапе и возможного применения локальной озонотерапии у больных язвенным колитом и болезнью Крона 
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Introduction. The investigation of inflammatory markers in inflammatory bowel diseases (IBD) is both of diagnostic and 

prognostic value and important for the evaluation of therapy  Side effects and the refractoriness to basic therapy for IBD, including 

5-aminosalicylic acid (5-ASA) derivatives, have warranted evaluating the effects of ozone as a pleiotropic homeostasis-regulating 

agent  The aim of the study was to comparatively analyze the anti-inflammatory effects of ozone and 5-ASA when administered 

rectally to treat oxazolone-induced colitis (OIC)  

Methods. OIC was induced in 73 Wistar rats by cutaneous followed by oral oxazolone  For 6 days, rectal insufflations of ozone were 

performed at a dose of 0 1 mg/kg once a day, or rectal suppositories containing 50 mg of 5-ASA were administered twice a day  

The severity of clinical symptoms was assessed by the disease activity index (DAI)  Morphological signs of intestinal damage were 

assessed by the tissue damage index (TDI)  Calprotectin concentration in feces, number of blood leukocytes, C-reactive protein 

(CRP), and NBT-reducing ability of blood neutrophils were determined  

Results. In rats with OIC, the maximum increases in DAI and fecal calprotectin content were observed on the 6th day  The maximum 

increases in the NBT-reducing ability of blood neutrophils and the number of blood neutrophils and monocytes were observed 

on the 2nd day  The maximum serum concentration of CRP and the severity of morphological signs of damage in the colon were 

observed on the 4th and 6th days  The ozone treatment reduced DAI, TDI, calprotectin content in feces, and the serum concentration 

of CRP on the 4th and 6th days  On the 2nd, 4th, and 6th days, the ozone treatment reduced blood leukocytes at the expense of 

lymphocytes and limited oxygen-dependent metabolism of blood neutrophils  On the 2nd day of ozone treatment, there was an 

increased fecal content of calprotectin  The effects of rectal ozone insufflation were comparable with the effect of 5-ASA by DAI 

and TDI  These effects were less pronounced with regard to the decrease in ulcer size on the 2nd and 6th days, the decrease in the 

fecal concentration of calprotectin on the 6th day, the serum concentration of CRP, or the number of leukocytes in the blood on 

the 2nd, 4th, 6th day  The effects were more pronounced in relation to the decrease in the NBT-reducing ability of blood neutrophils  

Conclusion. The effectiveness of rectal ozone treatment in OIC in relation to clinical signs, local and systemic manifestations of the 

inflammatory process in the colon, complete or partial comparability of acute phase response rates, and clinical and morphological 

effects of ozone with rectal application of 5-ASA warrant further studying the mechanism of the anti-inflammatory effect of ozone 

in IBD at the preclinical stage and a possible use of local ozone therapy in patients with ulcerative colitis and Crohn’s disease 
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Введение

 Воспалительными заболеваниями кишечника 

(ВЗК) – болезнью Крона (БК) и язвенным колитом 

(ЯК) – в мире поражены более шести миллионов чело-

век, заболеваемость не имеет тенденции к снижению, 

характеризуется «омоложением», тяжестью местных 

и внекишечных проявлений [1]. За последние 40 лет 

заболеваемость ВЗК увеличилась в 6 раз [2]. Этиоло-

гия ВЗК включает факторы внешней среды (инфекци-

онные агенты, использование антибиотиков и других 

лекарственных средств, особенности диеты, курение, 

и др.) в условиях наследственной предрасположенно-

сти и реализации генетического дефекта [3]. Показа-

ны ассоциации ВЗК с дефектами в генах, отвечающих 

за функцию нейтрофилов и других факторов врожден-

ного иммунитета. ВЗК-ассоциированный таксономи-

ческий дисбиоз характеризуется снижением численно-

сти противовоспалительных бактерий (Faecalibacterium 

prausnitzii, Eubacterium rectale и др.), увеличением адге-

зивно-инвазивных штаммов E. coli, колибактин-про-

дуцирующих E. coli, и др. провоспалительных микро-

организмов [4]. В результате сложного взаимодействия 

факторов окружающей среды и генетических факторов 

возникает дизрегуляция иммунного ответа в мукозо-

ассоциированной лимфоидной ткани слизистой обо-

лочки на измененную микробиоту кишечника и ауто-

антигены кишечной стенки при нарушении защитных 

механизмов интестинального барьера [5, 6]. ЯК и БК, 

прежде всего, характеризуются различной глубины по-

ражением стенки кишечника: трансмуральным при БК 

и на уровне слизистой оболочки при ЯК. Изучение ло-

кальных и системных маркеров воспалительного про-

цесса при ВЗК имеет диагностическое и прогностиче-

ское значение, а также необходимо для оценки эффек-

тивности проводимой терапии. 

Терапевтические подходы при ВЗК нацелены на 

редукцию воспалительного процесса и поддержание 

длительной ремиссии. Применяемые лекарственные 

средства включают производные 5-аминосалициловой 

кислоты (5-АСК), топические и системные кортико-

стероиды, иммуносупрессанты, биологические препа-

раты [7, 8]. Среди средств базисной терапии ключевую 

позицию занимают препараты 5-АСК для ректально-

го применения в виде суппозиториев, суспензии и пе-

ны. Данные методы лечения ВЗК трудно назвать эф-

фективными ввиду развития рефрактерности и целого 

спектра побочных явлений, обусловленных отсутстви-

ем селективности воздействия, несостоятельностью 

лиганд-рецепторных взаимодействий, низкой индук-

цией репарационных процессов и ряда других факто-

ров [9, 10]. Доказано, что треть пациентов с ВЗК реф-

рактерна к традиционной терапии, что диктует необ-

ходимость разработки новых противовоспалительных 

терапевтических подходов. 

 В этом отношении особое значение приобретают 

БАВ эндогенного происхождения [11–13]. Озон явля-

ется плейотропным фактором регуляции гомеостаза, 

проявляет иммуномодулирующие, антигипоксические, 

биосинтетические и противовоспалительные свойства 

[14]. В клинической практике озонотерапия успешно 

применяется при ревматоидном артрите, остеоартри-

те, при хронических сосудистых, диабетических язвах 

и пролежнях, диабетической стопе [14, 15–17]. Ранее 

нами показано, что применение озона при экспери-

ментальном колите ограничивает окислительную де-

струкцию липидов и белков в очаге повреждения тол-

стой кишки [18]. Цель работы – проведение сравни-

тельного анализа противовоспалительного действия 

ректального применения озона и 5-АСК при оксазо-

лон-индуцированном колите. 

Методика 

Исследование выполнено в эксперименталь-

но-биологической клинике ФГБОУ ВО ЮУГМУ 

Минздрава России на 73 крысах-самцах Вистар мас-

сой 240±20 г. Работа выполнялась с соблюдением 

правил надлежащей лабораторной практики (приказ 

МЗ РФ № 199н от 01.04.2016 г.), Директивы 2010/63/

EU Европейского парламента и Совета ЕС по охра-

не животных, используемых в научных целях. Про-

токол исследования одбрен Этической комиссией 

университета. Методом простой рандомизации жи-

вотных делили на группы: 1-я (n=10) — интактный 

контроль, 2-я (n=21) — животные с оксазолон-ин-

дуцированным колитом (ОИК), 3-я (n=21) — жи-

вотные с ОИК, получающие ректальные инсуф-

фляции О
3,

 4-я (n=21) — животные с ОИК, получа-

ющие ректально 5-АСК. Для анестезии применяли 

«Золетил 100» (Virbac Sante Animale) в дозе 20 мг/кг. 

ОИК моделировали двухэтапным применением 3%-

го спиртового раствора оксазолона (4-этоксимети-

лен-2-фенил-2-оксазолин-5-675 мкл/кг): 1-й этап – 

накожная сенсибилизация нанесением 675 мкл/кг  

оксазолона на межлопаточную область, 2-й – ректаль-

ное введение 675 мкл/кг препарата на глубину 7 см 

[19]. Озонокислородную смесь с концентрацией озона  

2,5 мг/л получали на установке «УОТА-60-01» («Ме-

дозон», Россия) и вводили per rectum на глубину 7 см 

с помощью катетера (0,1 мг О
3
/кг массы) 1 раз в сутки 

в течение 6 сут. Ректальные суппозитории массой 0,3 г, 

содержащие 50 мг 5-АСК, готовили на основе ректаль-
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ных суппозиториев «Салофальк» (МНН: Месалазин, 

«Doctor Falk Pharma GmbH», Германия) и применяли 

каждые 12 ч в течение 6 сут в соответствии с данны-

ми о периоде полувыведения 5-АСК из тканей кишки. 

На 2-е, 4-е и 6-е сут моделирования ОИК живот-

ных выводили из эксперимента, забирали кровь из ле-

вого желудочка сердца, каловые массы, вырезали наи-

более поврежденные фрагменты толстой кишки для 

морфологического исследования. Парафиновые сре-

зы окрашивали гематоксилином и эозином. Индекс 

активности болезни (DAI) рассчитывали по шкале, 

адаптированной для крыс и включающей 3 параме-

тра: массу тела, консистенцию каловых масс и наличие 

крови в кале, каждый из которых оценивали в балах 

от 0 до 4 [20]. Общее количество лейкоцитов в крови 

определяли на гематологическом анализаторе «ВС-

2800Vet» («Mindray», Китай), откалиброванном для 

крови крыс. Кислородзависимый метаболизм ней-

трофилов, выделенных из крови на двойном градиен-

те плотности фиколл-верографина, оценивали по ин-

тенсивности восстановления нитросинего тетразо-

лия (НСТ) в диформазан. Рассчитывали активность 

НСТ-теста: спонтанного и индуцированного части-

цами монодисперсного (диаметр 1,7 мкм) полисти-

рольного латекса. Концентрацию С-реактивного белка 

(С-РБ) в сыворотке определяли с помощью специаль-

ной для крыс тест-системы («ElisaKit», Китай), содер-

жание кальпротектина в супернатанте кала – с помо-

щью тест-системы «Calprotectin Alpro» («Cloud-Clone 

Corp», Китай). Морфологические исследования про-

ведены на микроскопе PrimoStar (CarlZeiss, Герма-

ния) с морфометрической установкой Pro150ES (Pixera 

Corporation, США). Определяли диаметр язвенного 

дефекта, плотность сосудистой сети. Для интеграль-

ной оценки повреждения толстой кишки расчитывали 

индекс повреждения тканей (tissue damage index, TDI) 

от 0 до 6 с учетом лейкоцитарной инфильтрации, плот-

ности сосудов и толщины стенки кишечника, площа-

ди повреждения, степени потери бокаловидных кле-

ток [21]. Для статистической обработки использовали 

программу «IBM SPSS Statistics v.23». Характеристика 

выборок представлена в фoрмате «Me (Q
1
; Q

3
)», где Мe 

– медиана, Q
1
 и Q

3
 – значение верхнего (25) и нижнего 

(75) квартиля. Проверку гипотез в группах проводили 

с помощью критериев Краскела–Уоллиса и Манна–

Уитни, значимыми считали отличия при р<0,01 с уче-

том поправки Бонферрони.

Результаты и обсуждение

 При ОИК на 2-е сут наблюдения у животных сни-

жалась масса тела, возрастало количество дефекаций 

в сутки, консистенция кала становилась жидкой, в ка-

ловых массах фиксировалась кровь как при прове-

дении бензидиновой пробы, так и визуально. На 4-е 

и 6-е сут клинические проявления становились бо-

лее выраженными, что отражалось в увеличении DAI 

на 2-е, 4-е и 6-е сут, а также в статистически значимом 

(р<0,01) прогрессирующем росте DAI со 2-х по 6-е сут. 

(таблица).

Отражением клинической картины при ОИК яв-

ляются морфологические данные оценки состояния 

структур толстой кишки. На 2-е сут в очаге повреж-

дения зафиксированы язвенные дефекты в пределах 

слизистой оболочки, собственная пластинка слизи-

стой разрыхлена, ее непрерывность в проекции язвен-

ных дефектов нарушена и утолщена за счет клеточной 

инфильтрации. Инфильтрат состоял преимуществен-

но из лимфоцитов и нейтрофилов с примесью эози-

нофилов. Подслизистый слой был разрыхлен, резко 

утолщен за счет выраженного отека, отмечалась увели-

ченная плотность сосудистой сети (рис. 1, а). TDI ва-

рьировал от 2 до 3 ед. На 4-е и 6-е сут увеличение TDI 

происходило преимущественно за счет дальнейше-

го увеличения размера язвенного дефекта, плотности 

нейтрофильно-лимфоцитарной инфильтрации, тол-

щины стенки кишечника без дальнейшего значимо-

го увеличения плотности сосудистой сети (рис. 2, а); 

Показатель TDI варьировал от 3 до 4 ед. и в динамике 

ОИК на 4-е и 6-е сут был выше, чем на 2-е. Нейтро-

фильная инфильтрация стенки кишки в области по-

вреждения и активация функциональной активности 

нейтрофилов приводили к увеличению концентрации 

кальпротектина в каловых массах на 2-е, 4-е и 6-е сут 

с прогрессирующим, статистически значимым увели-

чением показателя со 2-х по 6-е сут. Увеличение со-

держания кальпротектина в кале является общепри-

знанным маркером нейтрофильного воспаления стен-

ки кишечника [22].

Изменения в очаге повреждения, связанные с вос-

палительным процессом, нашли отражение в пока-

зателях ответа острой фазы в крови. На 2-е сут ОИК 

в крови увеличивалось количество лейкоцитов за счет 

палочкоядерных и сегментоядерных нейтрофилов, 

лимфоцитов, моноцитов, повышалась активность 

спонтанного и индуцированного НСТ-теста нейтро-

филов крови, увеличивалась концентрация С-РБ в сы-

воротке. На 4-е и 6-е сут ОИК наблюдалось увеличение 

количество лейкоцитов в крови за счет сегментоядер-

ных нейтрофилов, эозинофилов, лимфоцитов и моно-

цитов (только на 6-е сут). Наряду с этим, на 4-е и 6-е 

сут повышались концентрация С-РБ в сыворотке, ак-

тивность спонтанного (только на 6-е сут) и индуциро-
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Оригинальная статья

ванного НСТ-теста нейтрофилов крови. В динамике 

ОИК на 4-е и 6-е сут в крови общее количество лейко-

цитов и сегментоядерных нейтрофилов ниже (р<0,01), 

чем на 2-е сут, количество эозинофилов и концентра-

ция С-РБ в сыворотке выше (р<0,01), чем на 2-е сут.

Таким образом, на 2-е, 4-е и 6-е сут моделирова-

ния ОИК увеличивается индекс активности болез-

ни DAI и индекс повреждения ткани толстой кишки 

TDI, возрастает количество лейкоцитов и НСТ-реду-

цирующая способность нейтрофилов крови, повыша-

ется содержание кальпротектина в кале и концентра-

ция С-РБ в сыворотке. Максимальная выраженность 

клинических проявлений и содержания кальпротек-

тина в кале наблюдается на 6-е сут, морфологические 

признаки повреждения в толстой кишке и концентра-

ция С-РБ – на 4-е и 6-е сут, максимальная НСТ-реду-

цирующая способность нейтрофилов крови в индуци-

рованном режиме и количество в крови нейтрофилов, 

моноцитов – на 2-е сут. 

Клинико-морфологическая картина поражения 

толстой кишки, показатели ответа острой фазы при 

ОИК соответствуют изменениям при ВЗК у человека, 

что позволяет применять оксазолоновую модель коли-

та для изучения патогенеза ВЗК и апробации новых те-

рапевтических подходов к лечению [23]. 

Локальное применение О
3
 при ОИК приводило 

к снижению выраженности клинических симптомов, 

значимому уменьшению DAI на 4-е и 6-е сут наблю-

дения без достижения значений в контрольной груп-

пе животных (таблица). Морфологическим отраже-

нием применения озона явилось уменьшение ней-

трофильно-лимфоцитарной инфильтрации в очаге 

повреждения, пролиферация столбчатого каемчатого 

эпителия слизистой оболочки в перифокальной зоне, 

существенное сокращение размеров очагов некроза 

и эпителизация поверхности, обращенной в просвет 

кишки – покрытие однорядным столбчатым эпите-

лием (рис. 1, б, 2, б). На 4-е и 6-е сут ОИК уменьшает-

ся диаметр язвенного дефекта, увеличивается площадь 

распределения сосудов, снижается TDI – нтегральный 

показатель повреждения ткани. Полагаем, что увели-

чение площади сосудистого русла отражает активацию 

неоангиогенеза и ускорение репаративных процессов 

в области повреждения.

Концентрация кальпротектина в кале увеличива-

лась на 2-е сут и снижалась на 4-е и 6-е сут, но на всех 

сроках наблюдения оставалась значимо выше, чем 

в группе интактных животных. Ранее нами показано, 

что ректальные инсуффляции озона при ОИК усили-

вают окислительную деструкцию белков и липидов 

в очаге повреждения толстой кишки на 2-е сут, что 
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обусловлено прямыми окислительными свойствами 

озона, его способностью выступать в роли проокси-

данта [18, 24]. На начальных этапах воспаления озон 

активирует факторы транскрипции (HIF-1α, NF-kβ) 

и повышает продукцию провоспалительных цитоки-

нов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) [25]. Наряду с этим, обна-

ружены системные изменения в крови при ОИК в ус-

ловиях ректального применения озона. Количество 

лейкоцитов в крови снижалось на 2-е, 4-е и 6-е сут 

преимущественно за счет лимфоцитов, палочкоядер-

ных нейтрофилов на 2-е сут, эозинофилов – на 4-е сут 

и моноцитов – на 6-е сут, на 4-е сут увеличивалось ко-

личество нейтрофилов в крови за счет сегментоядер-

ных форм. Отметим, что общее количество лейкоци-

тов и нейтрофилов на 2-е, 4-е и 6-е сут, количество 

лимфоцитов и моноцитов на 2-е сут значимо отли-

чалось от контрольной группы. Обнаружено сниже-

ние НСТ-редуцирующей способности нейтрофилов 

крови в спонтанном режиме на 2-е и 4-е сут, в инду-

цированном режиме – на 2-е и 6-е сут с полным вос-

становлением до значений группы интактных живот-

ных, кроме активности индуцированного НСТ-теста 

на 4-е сут. Концентрация в сыворотке С-РБ снижа-

лась на 4-е и 6-е сут с полным восстановлением пока-

зателя до уровня интактных животных на 6-е сут ОИК.

Итак, при экспериментальном ОИК в условиях 

ректального применения озона на 4-е и 6-е сут на-

блюдения снижается выраженность клинических 

признаков по показателю DAI, выраженность мор-

фологических признаков повреждения толстой киш-

ки по показателю TDI. Снижается содержание каль-

протектина в кале и концентрация С-РБ в сыворотке; 

на 2-е, 4-е, 6-е сут снижается количество в крови лей-

коцитов преимущественно за счет лимфоцитов, огра-

ничивается кислород-зависимый метаболизм нейтро-

филов крови по показателям НСТ-редуцирующей спо-

собности; на 2-е сут в кале увеличивается содержание 

кальпротектина. Полагают, что противовоспалитель-

ные эффекты озона реализуются за счет активации 

транскрипционного фактора Nrf2, Nrf2-опосредован-

ной Keap1-зависимой активации синтеза СОД, катала-

зы, глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы, глута-

тион-S-трансферазы, гемоксигеназы, НАДФН-хино-

ноксидоредуктазы-1 и др. ферментов антиоксидантной 

защиты [26, 27]. Кроме этого, Nrf2 подавляет актив-

ность NF-kβ и продукцию провоспалительных цито-

кинов за счет прямых белок-белковых взаимодействий 

при умеренном окислительном стрессе под воздей-

ствием озона [28]. Данный эффект озона потенциру-

ется ингибировнием NLRP3 и ограничением синтеза 

IL-1β и IL-18 [29].

На фоне применения 5-АСК при ОИК зафиксиро-

ваны известные свойства данного противовоспалитель-

ного агента: на 2-е, 4-е, 6-е сут снижение содержания 

кальпротектина в кале, количества лейкоцитов в кро-

ви за счет нейтрофилов и моноцитов, концентрации 

в сыворотке С-РБ. Данные факты нашли отражение 

в клинико-морфологической картине: снижении DAI 

а/а б/b в/c

Рис. 1. Морфологические изменения в очаге повреждения толстой кишки на 2-е сут ОИК (окраска гематоксилин эозином, ув  200): а) язвенный 

дефект (стрелки) слизистой оболочки толстого кишечника, нейтрофильно-лимфоцитарная инфильтрация (стрелки); б) на фоне применения 

озона – начальные явления пролиферации столбчатого каемчатого эпителия слизистой оболочки (стрелка) в перифокальной зоне; в) на фоне 

применения 5-АСК – язвенный дефект слизистой оболочки (стрелки) в перифокальной зоне 

Fig. 1. Morphological changes in the lesion of the colon on the 2nd day of the OIC (staining hematoxylin with eosin, magnification x200): a) ulcerative 

defect (arrows) of the colon mucosa, neutrophil-lymphocytic infiltration (arrows); b) against the background of the use of ozone – the initial phenome-

na of proliferation of the columnar border epithelium of the mucous membrane (arrow) in the perifocal zone; c) against the background of the use of 

5-ASA – an ulcerative defect of the mucous membrane (arrow) in the perifocal zone 
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Оригинальная статья

и TDI на 4-е и 6-е сут наблюдения, уменьшении раз-

мера язвенного дефекта на 2-е, 4-е, 6-е сут, увеличе-

нии площади распределения сосудов в очаге повреж-

дения на 4-е и 6-е сут (рис. 1, в, 2, в). Отметим, что по-

казатели спонтанного и индуцированного НСТ-теста 

нейтрофилов крови значимо не изменялись в услови-

ях применения 5-АСК, но на 4-е и 6-е сут достигали 

значений в группе интактных животных.

Представляет интерес сравнительный анализ эф-

фектов ректального применения озона и 5-АСК при 

ОИК. На 2-е сут ОИК не отмечено значимых разли-

чий между группами животных с применением озо-

на и применением 5-АСК по выраженности клини-

ческих проявлений (показатель DAI), морфологи-

ческим признакам выраженности воспалительного 

процесса (показатель TDI) за исключением большего 

диаметра язвенного дефекта. В группе 3 было боль-

шее количество лейкоцитов в крови за счет лимфо-

цитов и моноцитов, выше концентрация С-РБ в сы-

воротке, ниже активность спонтанного и индуциро-

ванного НСТ-теста нейтрофилов крови. На 4-е сут 

при ОИК в условиях ректального применения озо-

на по сравнению с 5-АСК диаметр язвенного де-

фекта в стенке кишки был меньше, в крови коли-

чество лейкоцитов и нейтрофилов, концентрация 

С-РБ выше; другие показатели, включая DAI и TDI, 

значимо не изменялись. На 6-е сут ОИК сравнение 

групп 3 и 4 выявило при применении озона боль-

ший диаметр язвенного дефекта и меньшую плот-

ность сосудов в очаге повреждения толстой кишки, 

более высокую концентрацию кальпротектина в ка-

ле, большее содержание в крови лейкоцитов за счет 

нейтрофилов, более высокую концентрацию в сы-

воротке С-РБ и более низкую активность спонтан-

ного НСТ-теста нейтрофилов крови.

Таким образом, при ОИК ректальные инсуффля-

ции озона по сравнению с применением ректальных 

суппозиториев с 5-АСК оказывает равнозначный эф-

фект на снижение выраженности клинических про-

явлений, морфологических признаков повреждения 

в толстой кишке за исключением уменьшения разме-

ра язвенного дефекта и концентрации кальпротекти-

на в кале; системные признаки воспаления, включая 

количество в крови нейтрофилов, моноцитов, лимфо-

цитов, концентрацию С-РБ уменьшаются более вы-

раженно при применении 5-АСК, а не озона; кисло-

род-зависимый метаболизм нейтрофилов крови сни-

жается более значимо в условиях применения озона, 

а не 5-АСК. 

   Выводы

1. При ОИК в динамике 6-суточного наблюдения 

максимальная выраженность клинических проявле-

ний и содержания кальпротектина в кале наблюдается 

на 6-е сут, морфологических признаков повреждения 

в толстой кишке и концентрации С-РБ в сыворотке – 

на 4-е и 6-е сут, максимальные НСТ-редуцирующая 

способность нейтрофилов крови в индуцированном 

Рис. 2. Морфологические изменения в очаге повреждения толстой кишки на 6-е сут ОИК (окраска гематоксилин эозином, ув  200): а) язвенный 

дефект (стрелки) слизистой оболочки толстой кишки, густая нейтрофильно-лимфоцитарная инфильтрация (стрелка); б) на фоне применения 

озона – эпителизированный участок некроза слизистой оболочки толстой кишки (стрелки); в) на фоне применения 5-АСК – явления пролифе-

рации столбчатого каемчатого эпителия слизистой оболочки в перифокальной зоне (стрелка) 

Fig. 2. Morphological changes in the focus of damage to the colon on the 6th day of the OIC (staining hematoxylin with eosin, magnification x200): a) 

ulcerative defect (arrows) of the colon mucosa, dense neutrophil-lymphocytic infiltration (arrow); b) against the background of the use of ozone – epi-

thelized area of   necrosis of the mucous membrane of the colon (arrows); c) (arrow) against the background of ozone application - epithelialized section 

of the colon mucosa 

а/а б/b в/c
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режиме и количество в крови нейтрофилов, моноци-

тов – на 2-е сут.

2. При ОИК ректальные инсуффляции озона в до-

зе 0,1 мг/кг ежедневно приводят на 4-е и 6-е сут наблю-

дения к снижению выраженности клинических при-

знаков по показателю DAI, морфологических призна-

ков повреждения толстой кишки по показателю TDI, 

снижению содержания кальпротектина в кале и кон-

центрации С-РБ в сыворотке. На 2-е, 4-е, 6-е сут ин-

суффляции озона приводят к снижению количества 

в крови лейкоцитов преимущественно за счет лимфо-

цитов, ограничению кислород-зависимого метаболиз-

ма нейтрофилов крови, на 2-е сут – к увеличению со-

держания кальпротектина в кале.

3. Эффекты при ОИК ректальных инсуффляций 

озона по сравнению с эффектами применения каж-

дые 12 ч ректальных суппозиториев с 50 мг 5-АСК со-

поставимы в отношении клинико-морфологической 

картины по данным DAI, TDI; менее выражены в отно-

шении уменьшения размера язвенного дефекта на 2-е 

и 6-е сут, снижения концентрации в кале кальпротек-

тина на 6-е сут, концентрации С-РБ в сыворотке и ко-

личества лейкоцитов в крови на 2-е, 4-е, 6-е сут; более 

выражены в отношении снижения НСТ-редуцирую-

щей способности нейтрофилов крови.
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