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У статті розглянуто фізико-хімічні властивості озону й озонованих розчинів, 
біологічні аспекти і механізм дії на клітини крові. Проаналізовано й узагальнено 
результати сучасних досліджень з використання озону у біології та медицині.
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У 1911 р. М. �������� використовував озон у лікуванні туберкульозу, анемії, пнев-�������� використовував озон у лікуванні туберкульозу, анемії, пнев- використовував озон у лікуванні туберкульозу, анемії, пнев-
монії, діабету. А. Вольф у 1915 р., під час Першої світової війни використав озон як анти-
септичний засіб у вигляді місцевої озонотерапії поранень, опіків, абсцесів, гнійних ран 
[99, 101, 103]. Іоахім Хєнзлер у 1970 р. створив перший медичний озоновий генератор, 
за допомогою якого з�явилася можливість використовувати озон у дозованих кількос-�явилася можливість використовувати озон у дозованих кількос-явилася можливість використовувати озон у дозованих кількос-
тях у медицині. У 1974 р. H�ns Wolff опублікував класичний метод впливу озонованої 
аутогемотерапії ex vivo на клітини крові людини протягом кількох хвилин в озоностій-
кій скляній пляшці, яка містила суміш медичного кисню (приблизно 95%) і спонтанно 
генерованого озону (5%) [102]. Подальші роки поступово накопичувалася інформація 
про успішне застосування озону при лікуванні різних захворювань. Протягом тривалого 
часу в основному використовувалися методи озонотерапії, які були пов�язані з прямими 
контактами газу із зовнішньою поверхнею та різними порожнинами тіла. Проте лише на- Проте лише на-
прикінці ХХ ст. використання озону стало не тільки систематичним, але і науково обґрун-
тованим [46, 67]. Метою роботи було проаналізувати сучасні дані щодо впливу озону на 
кров і його біологічну дію. 

Фізико-хімічні властивості озону
Озон (О3) – алотропна форма кисню: його молекула складається з трьох атомів кисню і 

може існувати у трьох агрегатних станах. Молекула озону має один вільний зв�язок, і це забез-Молекула озону має один вільний зв�язок, і це забез-�язок, і це забез-язок, і це забез-
печує високу активність. Озон має циклічну структуру, відстань між атомами оксигену 1,26 Å, 
молекулярна маса 48 (рис. 1) [62]. Озон – це чистий газ, який має світло-голубе забарвлення і 
різкий та їдкий запах. Розчинність озону (мл) у 100 мл води (при 0°С) становить 49,0. Унаслідок 
цього значна розчинність озону у воді дає йому змогу безпосередньо взаємодіяти з розчинними 
сполуками і біомолекулами, які присутні у біологічних рідинах [36, 47, 55, 72, 81].

Рис. 1. Структура і агрегатні стани озону [62].

Озон – це дуже реакційноздатний газ, його окиснювальний потенціал 2,07 Вольт; 
проте він є нестабільним газом, і його період напіврозпаду становить 40 хв при 20°С. Він 
утворюється в усіх процесах, що супроводжуються появою атомарного кисню [58]. 
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Озон має дуже високу спорідненість до електрона (1,9 еВ), що зумовлює його влас-
тивість сильного окисника, перевершують його у цьому тільки фтор і персульфат. Озон 
окиснює всі метали, за винятком золота і платини, а також більшу частину елементів. 
Незважаючи на високий окиснювальний потенціал озону, взаємодіє він дуже селективно. 
Причиною цієї селективності є полярна будова молекули озону, або точніше – позитивно 
поляризований атом кисню, який надає всій молекулі електрофільного характеру [29, 43]. 

Озон є одним із найважливіших газів у стратосфері. Озоновий шар зі середньою 
концентрацією 10 мкг/мл захищає все живе на Землі від ультрафіолетового випромінювання 
довжиною хвилі 260–280 нм і поглинає інфрачервоне випромінювання, таким чином 
відіграючи роль світлофільтра. У природних умовах озон постійно утворюється на висоті 
20–30 км над Землею під дією вакуумного УФ випромінювання сонця, з атмосферного 
кисню, а також при електричних розрядах в атмосфері:

3О2 → 2О3
І навпаки, молекула озону здатна абсорбувати частинку УФ випромінювання таким 

чином, що знову утворюється двоатомний кисень. Високі концентрації озону є токсичними 
для органів дихання у тропосфері, особливо в суміші з карбон монооксидом (СО), N2O2 і 
залишками кислот, які присутні у фотохімічному смозі (концентрація озону 0,2 мкг/мл) 
[71, 77]. Окисний стрес, викликаний озоном у легеневій тканині, призводить до вичерпан-
ня антиоксидантного потенціалу та зниження кількості запальних цитокінів, що і спричи-
нює хронічне запалення в кількох органах [75, 95]. Кров, очі та легені є дуже чутливими 
до дії озону, оскільки мають мінімальну антиоксидантну і нейтралізуючу здатність [56].

У сучасній медичній практиці озон отримують за допомогою медичного генератора, 
який виробляє його з чистого кисню із застосуванням високої електричної напруги, 
градієнт (5–13 мВ), який залежний від реакції:

3О2 + 68,400 с�l → 2O3
Oзонова суміш складається не менше ніж з 95% кисню і не більше ніж з 5% озону 

[53]. Необхідною умовою є відсутність повітря, оскільки при його наявності утворюється 
нітроген діоксид (N2O2), так як і озон. Генератори виготовляють з озоностійких матеріалів: 
корозійностійка сталь, нейтральне скло; тефлон та ін.

Біологічні аспекти впливу озону
Озон швидко з�єднується з органічними сполуками, які мають подвійні та потрійні 

зв�язки. Контакт із цими молекулами призводить до утворення багатьох складних 
і перехідних сполук (мелозоніди, циклічні озоніди), які можуть гідролізуватись, 
окиснюватись, відновлюватись або термічно розщеплюватись на різні речовини, переважно 
альдегіди, кетони, кислоти або спирти [2, 43].

Мішенями дії озону в організмі є поліненасичені жирні кислоти (ПНЖК), вільні амі-
нокислоти, амінокислотні залишки у пептидних структурах, нікотинамід-коензим [2, 90]. 
Основними продуктами, які при цьому утворюються, є озоніди – гідропероксиди [3, 81, 83, 
102]. Реагуючи з ненасиченими і поліненасиченими жирними кислотами, вільні радикали 
озону ініціюють процес перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ) [22]. Молекула озону вбудо-
вується у місце подвійного зв�язку з утворенням коротколанцюгових пероксидів і озонідів 
[43]. На відміну від довгих аутогенних пероксидів, які не можуть проникати всередину 
клітини, коротколанцюгові сполуки безперешкодно обминають мембрану [99]. Оскільки 
вони несуть перекисні групи, які містять кисень, то їх надходження в клітину підсилює 
кисневозалежні реакції. У першу чергу, це стосується аеробних процесів, які відбуваються 
в еритроцитах. Включаються керуючі процеси ПОЛ, змінюється метаболізм із підвищен-
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ням напруженості кисню, підсилюються окисно-відновні зовнішньо- і внутрішньоклітинні 
процеси, перетворення і синтез біологічно активних речовин: серотоніну; катехоламіну; 
гістаміну та ін. [22]. Пероксиди, які утворилися в результаті реакцій озонолізу, відрізня-
ються від аутогенних своєю коротколанцюговістю і гідрофільністю. Аутогенні пероксиди є 
коротколанцюговими пероксидами ліпофільного характеру. Невелика кількість пероксидів 
озону посилює поглинання кисню кров�ю у багато разів. Стабільність цих пероксидів є 
незначною, протягом короткого часу вони розпадаються [17, 22].

Озон взаємодіє також з антиоксидантами (такими як аскорбінова, сечова кислота, 
креатинін, таурин), з –�H групами (такими як цистеїн, знижений глутатіон і альбумін). За-�H групами (такими як цистеїн, знижений глутатіон і альбумін). За- групами (такими як цистеїн, знижений глутатіон і альбумін). За-
лежно від дози озон може також взаємодіяти з карбооксидами, ферментами, нуклеїновими 
кислотами – ДНК і РНК [43, 56].

Усі з цих перелічених сполук діють як електронний донор і не завершують 
окиснювальний процес. Основна реакція

R-CH=CH-R�+O3+H2O → R-CH=O+R�-CH=O+H2O2
показує одночасно структуру молекули пероксид водню (активні форми кисню, АФК) і дві 
молекули продуктів ПОЛ [58].

Фундаментальною молекулою АФК є пероксид водню (Н2О2), він може діяти як ме-
сенджер озону та відповідати за виявлення певних біологічних і терапевтичних ефектів. 
Озон генерує утворення Н2О2 і здатний дифундувати всередину клітин [74], його концен-
трація в цитоплазмі зростає залежно від ефективності роботи внутрішньоклітинної анти-
оксидантної системи. Гідро- і ліпорозчинність антиоксидантів є координованою системою 
білків, яка складається здебільшого з супероксиддисмутази, каталази, глутатіон перокси-
дази, глутатіон редуктази, глутатіон �-трансферази, які здатні утворювати і нейтралізувати 
Н2О2 та продукти перекисного окиснення ліпідів шляхом окиснення зниженого глутатіону 
(G�H) до окисненої форми (G��G). Глутатіон окисно-відновний цикл підтримує високе 
співвідношення G�H/G��G, оскільки G�H є одним із найбільш важливих внутрішньо-G�H/G��G, оскільки G�H є одним із найбільш важливих внутрішньо-/G��G, оскільки G�H є одним із найбільш важливих внутрішньо-G��G, оскільки G�H є одним із найбільш важливих внутрішньо-, оскільки G�H є одним із найбільш важливих внутрішньо-G�H є одним із найбільш важливих внутрішньо- є одним із найбільш важливих внутрішньо-
клітинних  антиоксидантів [82], який знешкоджує Н2О2, також як і гідропероксиди. До-
слідженнями �. ����� �� �l. було продемонстровано, що протягом озонування крові зни-�. ����� �� �l. було продемонстровано, що протягом озонування крові зни-. ����� �� �l. було продемонстровано, що протягом озонування крові зни-����� �� �l. було продемонстровано, що протягом озонування крові зни- �l. було продемонстровано, що протягом озонування крові зни-�l. було продемонстровано, що протягом озонування крові зни-. було продемонстровано, що протягом озонування крові зни-
жується внутрішньоеритроцитарна концентрація глутатіону і що еритроцити активують 
гексозомонофосфатний шунт, генеруючи більш знижений  нікотинамід аденін динуклео-
тид фосфат (НАДФ), необхідний для зниження G��G до G�H завдяки G�H-RX [54].

Концепція, що АФК були завжди небезпечними для організму, широко переглядалася 
в науковій літературі, тому що в умовах “фізіологічної норми” вони діють як регулятори 
сигналу трансдукції та виконують важливу роль медіаторів головного захисту й імунних 
реакцій [50, 56, 73, 89, 97].

Озон розчиняється у воді та рідинах у 10 разів краще, ніж кисень, і утворює нестійкі 
розчини, швидкість його розпаду у водному розчині в 5–8 разів вища, ніж у газовому 
середовищі. Висока розчинність озону у воді дає змогу використовувати його у вигляді 
озонованих розчинів різної концентрації [19]. Період напіврозпаду озонованого фізіоло-
гічного розчину становить 30 хв. Розпад уповільнюється у дистильованій воді та при зни-
женні температури [12, 13, 18, 42]. Нейтральні та водні розчини озону є відносно стійкими, 
розпад озону в 0,2 М хлоридній кислоті відбувається повільніше, лише на 5% на добу. 
У лужних розчинах озон швидко руйнується [44, 51]. Озон розчиняється дуже швидко у 
плазмі крові та миттєво реагує з водорозчинними антиоксидантами (аскорбінова кислота: 
приблизно 50 мМ, �ечова кислота: приблизно 400 мМ, знижений глутатіон – G�H: при-�ечова кислота: приблизно 400 мМ, знижений глутатіон – G�H: при-ечова кислота: приблизно 400 мМ, знижений глутатіон – G�H: при-G�H: при-: при-
близно 6 мМ і поліненасичені жирні кислоти (ПЖК), здебільшого омега-6). Плазма містить 
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альбумін (приблизно 45 мг/мл), що має �H-групи і є одним із найбільш важливих анти-�H-групи і є одним із найбільш важливих анти--групи і є одним із найбільш важливих анти-
оксидантів. Пул плазми крові містить приблизно 112 г альбуміну. В нормі плазма крові 
людини містить приблизно 5 мг/мл ліпідів. Фосфоліпіди та холестерол у ліпопротеїнах є 
легкодоступними для водорозчинного озону [61, 70, 93].

При парентеральному введенні озону відбувається його взаємодія з мембраною ери-
троцитів, у результаті чого на ній формуються озоніди. Ці речовини запускають роботу 
антиоксидантної системи, в тому числі глутатіону, антиоксидантні властивості якого зу-
мовлені наявністю �H-групи. Зсув окисно-відновної дії озону призводить до накопичення 
окисненого глутатіону і, відповідно, до активації глюкозо-фосфатного шляху: підвищення 
рівня глюкозо-6-фосфатдегідрогенази; накопичення відновленого глутатіону [2, 25, 30].

З активацією глюкозо-6-фосфатдегідрогенази пов�язаний гіпоглікемічний ефект 
озону: активується процес поглинання еритроцитами глюкози із плазми крові. Це 
продемонстровано дослідженнями, проведеними у хворих на цукровий діабет [80].

Крім цього, в еритроцитах активується додатковий шлях перетворення, на вході якого 
утворюється 2,3-дифосфогліцерат (2,3-ДФГ), який визначає міцність зв�язку гемоглобіну 
з киснем [58, 62, 67]. Його утворення полегшує віддачу кисню оксигемоглобіном і, таким 
чином, покращує кисневе забезпечення тканин (рис. 2) [100].

Рис. 2. Вплив озону на метаболізм еритроцитів [100].

Антиоксидантна здатність плазми крові є частково відповідальна за інактивацію 
сильних окиснювальних властивостей озону [52, 59]. Протягом швидкого розпаду електро-[52, 59]. Протягом швидкого розпаду електро-52, 59]. Протягом швидкого розпаду електро-]. Протягом швидкого розпаду електро-. Протягом швидкого розпаду електро-
ни віддаються озону шляхом перетворення аскорбінової кислоти до дегідроаскорбату, коли 
використовується найвища терапевтична концентрація озону. Більше того, сечова кислота, 
взаємодіючи з аскорбіновою кислотою, незворотно окиснюється до алантоїну. Ця реакція з 
ПЖК [80] відбувається за схемою:
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Фізіологічні рівні трансферину, церулоплазміну і металотіоніну запобігають утво-
ренню –ОН. Сечова й аскорбінова кислоти знешкоджують –ОН, О2

-, О-NOO- і ліпоперокси-
ди [74, 78].

Озон стимулює фагоцитарну активність нейтрофілів, знижує рівні імуноглобуліну, а 
також активує продукцію цитокінів, які потім активують імунні клітини [54]. 

У низці досліджень було показано, що озон впливає на альвеолярні макрофаги 
й експресію адгезії молекул епітелію дихальних шляхів, і на прозапальні цитокіни, які 
можуть бути згубними для дихального мікросередовища [54].

Механізми лікувальної дії озону
Застосування медичного озону є ефективним при судинних захворюваннях 

із вираженою гіпоксією: стенокардії, атеросклерозі, вадах серця, ішемічній хворобі 
серця [1, 28, 57]. Озон активує обмінні процеси на клітинному рівні, поліпшує процеси 
мікроциркуляції крові й газообмін [21, 28]. Озонотерапія успішно доповнює дію 
антибіотиків при лікуванні запальних процесів та інфекцій різної етіології [6, 19, 35, 55]. 
Вона виявляє бактерицидний, фунгіцидний, вірусоцидний та інші ефекти [7, 17, 48].

Залежно від концентрації та методів проведення озонотерапії розрізняють зовнішнє, 
парентеральне, ендоваскулярне застосування, кожне з яких має свої біологічні та медичні 
ефекти [19, 46].

При зовнішньому застосуванні озону у вигляді газової суміші або озонованих розчи-
нів можна використовувати високі концентрації озону, які мають пряму окиснювальну дію 
на мембрану мікроорганізмів. Озон більш ефективний у вологому середовищі, оскільки 
при розпаді його у воді утворюється високореакційний гідроксильний радикал [2] .

1. Озон знищує практично всі види бактерій, грибів, вірусів і найпростіших [7]. 
На відміну від багатьох антисептиків, озон у терапевтичних дозах не викликає руйнів-
ної дії та подразнення на тканини, оскільки клітини багатоклітинного організму мають 
антиоксидантну систему захисту [22, 58]. Введення терапевтичних концентрацій озону в 
організм зумовлює бактерицидний ефект, який опосередкований активацією неспецифіч-
ної системи захисту (активація фагоцитозу, підсилений синтез цитокінів – інтерферонів, 
фактора некрозу пухлин, інтерлейкінів), а також компонентів Т-клітинного і гуморально-
го імунітету [4, 16]. Даний ефект озону пов�язаний із порушенням цілісності оболонок 
бактеріальних клітин, який спричинюється окисненням фосфоліпідів і ліпопротеїдів [80]. 
У ролі основної мішені біологічної дії озону на бактеріальну клітину виступають плаз-
матичні мембрани, а після їх пошкодження озон діє на внутрішньоклітинні органели [7, 
20]. По мірі наростання концентрації озону в плазматичній мембрані модифікуються сили 
міжмолекулярного впливу, це проявляється зміною заряду поверхні мембрани. Зростає 
гідрофільність, змінюється мікров�язкість бішару мембран, які пов�язані з окислювальною 
деструкцією ліпідів і білків [45, 69]. Озон є джерелом вільних радикалів [63, 94]. Під дією 
озону першими пошкоджуються білки: вторинні радикали діють і після припинення дії 
озону та рівноважні з його дією [90].

Грампозитивні бактерії більш чутливі до дії озону, ніж грамнегативні, і це пов�язано 
з різною будовою їх оболонок. Є також дані про взаємодію озону з протеїнами. Виявлено 
проникнення озону всередину мікробної клітини, вступ його в реакцію з речовинами 
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цитоплазми і перетворення замкнутого плазміда ДНК у відкриту ДНК, що знижує 
проліферацію бактерій [7, 10].

Вірусоцидну дію озону пов�язують із пошкодженням поліпептидних ланцюгів 
оболонки віруса, що може призводити до порушення здатності вірусів прикріплюватися 
до клітин-мішеней і розщеплення одної нитки РНК на дві частини, підриваючи фундамент 
реакції розмноження [7]. Капсульовані віруси більш чутливі до дії озону, ніж некапсульовані 
[3]. Це пояснюється тим, що капсула містить багато ліпідів, які легко взаємодіють з озоном. 
Важливим відкриттям було виявлення антивірусного ефекту озону на культурі лімфоцитів, 
інфікованій вірусом імунодефіциту людини – ВІЛ [66]. Механізм інактивації ВІЛ-
інфекції пояснюється такими моментами: часткове руйнування оболонки віруса і втрата 
його властивостей; інактивація ферменту зворотної транскриптази, що інгібує процес 
транскрипції і трансляції вірусних білків і, відповідно, розмноження віруса; порушення 
здатності вірусів з�єднуватися з рецепторами клітин-мішеней [66].

2. Протизапальний ефект полягає у здатності озону окиснювати сполуки, які містять 
подвійні зв�язки, в тому числі арахідонову кислоту і складові, які утворюються з неї: 
простагландини – біологічно активні речовини, які беруть участь у розвитку і підтриманні 
запального процесу. Крім цього, озон відновлює метаболічні реакції у тканинах у місці 
запалення і корегує рН окисненням подвійних зв�язків у інших (патологічних) сполуках, 
які утворюються з арахідонової кислоти – лейкотрієнів, чим частково пояснюється 
ефективність озонотерапії при бронхіальній астмі [41, 48].

3. Знеболювальний ефект озону зумовлений, з одного боку, окисненням продуктів 
розпаду білків у тканині та білків, які визначають інтенсивність больової реакції, з іншого 
боку, нормалізацією антиоксидантної системи і, відповідно, зниженням кількості токсичних 
молекулярних продуктів перекисного окиснення ліпідів на клітинних мембранах, які 
змінюють функцію мембрановбудованих ферментів, що беруть участь у синтезі АТФ і 
підтриманні життєдіяльності тканин і органів [36, 37].

4. Дезінтоксикаційний ефект озону проявляється в корекції й активації метаболічних 
процесів у тканині печінки і нирок, що забезпечує виконання ними однієї з основних 
функцій – нейтралізації та виведення з організму токсичних сполук [63]. 

5. Активація кисневозалежних процесів, у першу чергу, процесів гліколізу і циклу 
Кребса. Важливе значення має утворення відновлених форм нікотинаміднуклеотиду, який 
є донором протеїнів для природних антиоксидантів - α-токоферолу, аскорбінової кислоти, 
глутатіону [3]. Введення навіть дуже низьких доз озону супроводжується підвищенням 
вмісту у крові вільного і розчиненого кисню [43]. Відзначається швидка інтенсифікація 
ферментів, які каталізують аеробні процеси окиснення вуглеводів, ліпідів і білків з 
утворенням енергетичного субстрату АТФ [47]. Дуже важливою є активація ферменту 
мітохондрій Н-АТФ-ази, яка визначає спряження процесів дихання і окиснювального 
фосфорилювання, результатом чого є синтез АТФ [4].

6. Оптимізація про- і антиоксидантних систем організму є одним із основних біоло-
гічних ефектів системного впливу озонотерапії, яка здійснюється через вплив на клітинні 
мембрани та полягає в регуляції балансу рівнів продуктів ПОЛ і антиоксидантної системи 
захисту [22, 27]. У відповідь на введення озону в організм відбувається компенсаторне 
підвищення активності антиоксидантних ферментів: супероксиддисмутази (СОД), катала-
зи і глутатіонпероксидази [58]. За рахунок відновлення аеробних метаболічних реакцій 
накопичуються НАДН2 і НАДФН2, які є донорами протонів для відновлення окислених 
компонентів неферментативної ланки антиоксидантної системи (глутатіон, вітамін Е, ас-
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корбінова кислота й інші) [2, 3, 78]. Застосування екзогенних антиоксидантів з попереднім 
розрахунком дози є необхідним при використанні високих концентрацій озону [53, 60].

7. Гемостатичний ефект озону має дозозалежний характер. Високі концентрації 
озону, які використовують при зовнішньому застосуванні, викликають виражений гіпер-, викликають виражений гіпер-викликають виражений гіпер-
коагуляційний ефект [39]. Парентеральне введення низьких концентрацій озону, навпаки, 
характеризується зниженням показників тромбоцитарної та коагуляційної ланок гемостазу 
і збільшенням фібринолітичної активності крові [65, 96].

Озон позитивно діє на систему протизсідання крові, відновлення електричного заряду 
мембран еритроцитів і тромбоцитів, знижує їх агрегаційну здатність [96]. Разом з цим, у 
крові спостерігається зниження концентрації фібриногену і підвищення фібринолітичної 
активності плазми [1, 11, 91]. 

У низці робіт було доведено позитивний вплив озонотерапії на показники 
мікроциркуляції крові [28, 39].

8. Імуномодулюючі властивості озону полягають у його здатності взаємодіяти з 
ліпідними структурами клітинних мембран і залежать від певної дози. Низькі концентрації 
озону сприяють накопиченню на мембранах фагоцитуючих клітин, моноцитів і макрофагів 
гідрофільних сполук – озонідів, які стимулюють синтез різних класів цитокінів у цих 
клітинах. Цитокіни є біологічно активними пептидами, що сприяють подальшій активації 
неспецифічної системи захисту (підвищення температури тіла, вироблення білків “гострої 
фази запалення” печінки) і, крім цього, активують клітинний і гуморальний імунітет. Усе 
разом сприяє лікуванню вторинних імунодефіцитів [40, 64, 68, 88].

При парентеральному, внутрішньовенному, внутрішньом�язовому, внутрішньо-
суглобовому, підшкірному застосуванні методів озонотерапії використовують озон, який 
розчинений у фізіологічному розчині або у крові пацієнта. При застосуванні цих методів 
посилюється мікроциркуляція і покращуються трофічні процеси у різноспеціалізованих 
органах організму, що забезпечує його загальне очищення, оздоровлення і тонізацію [34].

Високі концентрації озону ускладнюють перебіг процесів ПОЛ у клітинних 
мембранах фагоцитуючих клітин, з накопиченням токсичних продуктів перекисного 
окиснення ліпідів (малонового діальдегіду і основ Шиффа), які інгібують синтез цитокінів 
і припиняють активацію лімфоцитів Т-хелперів, спрямовану на регуляцію вироблення 
В-лімфоцитами імуноглобулінів (антитіл) [40]. Цей ефект дає змогу корегувати 
антитілоутворення хворих з аутоімунною патологією (ревматоїдний артрит, розсіяний 
склероз, склеродермія) без призначення лікарських препаратів [59].

Високі концентрації озону в озонованих розчинах використовуються для дезінфекції, 
середні – для зменшення болю та запалення, а низькі концентрації – сприяють епітелізації 
та загоєнню ран [14, 17, 23, 24, 33, 49].

9. Вазодилятуючий ефект озону пов�язаний з виділенням ендотеліоцитами оксиду 
азоту (NO), який належить до фактора розслаблення судин [98]. 

На сьогоднішній день розроблено різні методи застосування озону: внутрішньоар-
теріальне введення; ректальне введення; озонування води; внутрішньошкірне введення; 
застосування газу; підшкірне введення; велика і мала аутогемотерапія; внутрішньосугло-
бове введення; внутрішньом�язове введення; використання озонованих олій (оливкова, 
реп�яхова, олія авокадо); введення газу в порожнини [33, 63, 86]. Різні методики озонотерапії 
активно застосовуються при лікуванні хворих із широким спектром захворювань.

Активно використовується озон при різних запальних захворюваннях легень [5, 27, 
30, 31], астмі [74, 80], при лікуванні цукрового діабету [55, 79, 80, 84]. Застосування озону 
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в комплексній терапії туберкульозу і неспецифічних захворювань легень зумовлене цілою 
низкою фармакологічних властивостей, притаманних озонокисневим сполукам. Механізм 
терапевтичного впливу озону ґрунтується на інактивації збудника туберкульозного та неспе-
цифічного запалення шляхом руйнації оболонки збудника, втрати його патогенності, інгібіції 
процесів синтезу білкових компонентів [9]. При озонотерапії спостерігається активація фа-
гоцитозу, системи інтерлейкінів та нормалізація окремих ланок клітинного і гуморального 
імунітету [9, 8, 21]. Одним із важливих біологічних ефектів озону є оптимізація метаболіч-
них процесів в організмі через нормалізацію балансу рівня перекисного окислення ліпідів та 
про- і антиоксидантної систем, сприяння синтезу арахідонової кислоти і простагландинів, які 
знижують тканинну гіпоксію та корегують електролітний баланс, що особливо важливо при 
лікуванні туберкульозу в поєднанні з неспецифічним захворюванням легень [21, 26, 31–33].

Є повідомлення про успішне застосування озону при лікуванні гнійних ускладнень 
у хірургії, ортопедії, у хворих із відкритими переломами кісток, остеомієлітом, трофічни-
ми виразками [19, 47, 59, 70]. С. І. Мірошину і співавт. (1995) вдалось істотно підвищити 
ефективність лікування хворих із гострими гнійнимим захворюваннями м�яких тканин і 
сепсисом, використовуючи комплексну озонотерапію (місцеву в поєднанні з внутрішньо-
венним введенням озонованих розчинів). Зниження кількості гнійних ускладнень при 
використанні озонотерапії було відзначено у хворих із відкритими переломами кісток і 
опіками. Деякі автори успішно застосовували періартикулярне і внутрішньосуглобове вве-Деякі автори успішно застосовували періартикулярне і внутрішньосуглобове вве-суглобове вве-углобове вве-вве-ве-
дення озонованого розчину хлориду натрію у хворих артрозами, артритами і бурситами 
[15]. Істотне зменшення тривалості очищеня гнійних ран було відзначене при їх обробці 
пульсуючим струменем озонованої рідини [38]. В. Г. Нікітін (2001), при ускладненому 
перебігу гнійного процесу, проводив аерацію пошкодженої поверхні озоно-кисневою 
сумішшю, доповнюючи її імпульсною обробкою озонованого розчину хлориду натрію, і 
відзначав при цьому вираженний антимікробний ефект і стимуляцію репаративних процесів. 

Усі ці переваги дали можливість використовувати озонотерапію при лікуванні низки 
захворювань – легеневих, порушеннях кровообігу, в кардіохірургії, неврології та інших. 
Розроблені методики загальної та місцевої озонотерапії дають змогу диференційовано 
застосовувати даний фізичний фактор із лікувальною та профілактичною метою, залежно 
від ґенезу захворювання, характеру перебігу та його тривалості, наявності ускладнень і 
супутньої патології.

Результати сучасних досліджень свідчать про успішне застосування озонотерапії у 
біології та медицині. На сьогоднішній день залишається актуальним подальше дослідження 
медико-біологічних ефектів і розширення терапевтичних можливостей дії різних доз озону 
з розробкою термінів і тривалості його введення при лікуванні багатьох захворювань різної 
етіології.
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