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Цель исследования. Впервые изучено влияние озонированного перфторана на динамику течения острого калового пе;
ритонита и факторы врожденного (неспецифического) иммунитета при внутрибрюшинном его введении. Материал
и методы. Озонирование перфторана и физиологического раствора проведено барботированием их озон;кислород;
ной смесью в течение 15 минут со скоростью 0,5 л/мин и заданной концентрацией озона 3000 мкг/л на озонаторе «Ме;
дозонс — БМ АОТ — Н;01;Арз ;91» (фирмы ОАО «Арзамасский приборостроительный завод»). Концентрацию озо;
на в растворах определяли на «Спектрофотометре — НФ 254/1». Опыты проведены на 200 белых беспородных
крысах — самцах в 4;х сериях опытов. После моделирования калового перитонита по С. С. Ременнику животным вну;
трибрюшинно вводили: озонированный перфторан (1;я серия), озонированный физиологический раствор (2;я се;
рия), перфторан (3;я серия), физиологический раствор (4;я серия) из расчета 1,5 мл на 100 г массы. 9 интактных крыс
были использованы в качестве контроля. Результаты. Исследованы показатели врожденного иммунитета: фагоци;
тарного блока, интрацеллюлярной и сывороточной бактерицидной активности. Выявлена связь между тяжестью кли;
нического течения и степенью угнетения неспецифического иммунитета. Установлено, что озонированный перфторан
оказывает более выраженное протекторное влияние на факторы неспецифического иммунитета, нежели перфторан
или озонированный физиологический раствор. Изученные факторы достоверно снижены при введении физиологиче;
ского раствора и на этом фоне отмечена массовая гибель крыс 4;й серии на 2—14;е сутки эксперимента. Заключение.
Терапевтический эффект озонированного перфторана обусловлен активацией и увеличением числа фагоцитирующих
мононуклеаров, антибактериальным действием озона и протекторным действием на неспецифическое звено иммуно;
логической резистентности организма. Ключевые слова: перитонит, врожденный иммунитет, перфторан, озон.

Objective: to study the effect of ozonized perfluorane on the natural course of acute of fecal peritonitis and congenital (nonspecific)
immunity factors during its intraperitoneal administration. Materials and methods. Perfluorane and saline solution were ozonized
bubbling with a mixture of ozone and oxygen at a rate of 0.5 l/min and at a preset ozone concentration of 3000 μμg/l on a Medozons
— BM AOT — H;01;Arz;91 ozonator (OAO «Arzamasskiy Priborostroitelnyi Zavod») for 15 minutes. The concentration of ozone
was measured in the solutions on a NF 254/1 spectrophotometer. Experiments were carried out on 200 non;inbred albino male rats
in 4 series of experiments. After simulating fecal peritonitis by the procedure developed by S. S. Remennik, the animals were
intraperitoneally injected ozonized perfluorane (Series 1), ozonized saline solution (Series 2), perfluorane (Series 3), and saline solu;
tion (Series 4) on the basis of 1.5 ml per 100 g of weight. Nine intact rats were used as a control. Results. The congenital immunity
parameters (phagocytic block, intracellular and serum bactericidal activities) were studied. An association was found between the
clinical course and the degree of nonspecific immunity suppression. The ozonized perfluorane was ascertained to have a more sig;
nificant protective action on nonspecific immunity factors than perfluorane or the ozonized saline solution. The factors under study
were significantly decreased when saline solution was administered, and with this there was a mass mortality of Series 4 rats on days
2—14 of the experiment. Conclusion. The therapeutic effect of the ozonized perfluorane is due to the activation of phagocytic
mononuclear leukocytes and their increased count, to the antibacterial activity of ozone and the protective action on the nonspecif;
ic link of the body's immunological resistance. Key words: peritonitis, congenital immunity, perfluorane, ozone.

Арсенал диагностических средств, используемых в
клинике при остром перитоните, очень широк, вместе с
тем иммунологические исследования находят все боль�
шее применение, поскольку это заболевание протекает на
фоне измененной реактивности организма. Поэтому це�
ленаправленная коррекция факторов иммунитета — одно

из перспективных направлений профилактического и ле�
чебного воздействия при перитоните [1] . В литературе
вопрос об изменениях иммунного статуса при перитони�
те освещен недостаточно [2].

При этом неоправданное широкое применение
антибиотиков привело к появлению и распространению
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не только полиантибиотикорезистентных, но и антиби�
отикозависимых форм микроорганизмов, что еще более
усложнило терапию тяжелых форм перитонита. Воз�
можно, именно в связи с этим повысился в последние
годы интерес к так называемым безмедикаментозным
средствам и методам воздействия на возбудителя мето�
дом детоксикации и иммунокоррекции организма [3].

Известно, что газообразный озон обладает антиги�
поксическим, гемостатическим и иммуномодулирую�
щим действием [4]. In vitro озон убивает практически
все виды бактерий, грибов и простейших, поэтому в по�
следнее время значительно возросло применение его в
медицине, в частности в хирургии для лечения перито�
нитов [5, 6]. Время полураспада озона в физиологичес�
ком растворе от 10 до 30 мин при комнатной температу�
ре, что ограничивает возможности применения этих
растворов, или же требует многократного повторения
процедур. Однако известно, что озон лучше растворяет�
ся и более устойчив в перфторорганических соединени�
ях (ПФОС) и структура перфторана при барботирова�
нии озон�кислородной смесью не меняется [7]. В
частности, перфторан широко используется в медици�
не, в том числе и для лечения перитонитов [8, 9], так как
при внутрибрюшинном введении активизирует микро�
макрофагальную систему; обладает также иммуномоду�
лирующим [10], мембраностабилизирующим, цитопро�
текторным и другими свойствами [11]. В литературе
имеются сведения, что озонированный перфторан при
внутрибрюшинном введении на фоне перитонита имеет
преимущества перед перфтораном и озонированным
физиологическим раствором [12, 13]. Тем не менее, нет
исчерпывающих данных о механизме его влияния на
организм, в том числе, и на иммунный статус. Поэтому,
целью нашего исследования явилось изучение факто�
ров неспецифической резистентности организма в ди�
намике развития острого перитонита на фоне внутри�
брюшинного введения озонированного перфторана.

Материалы и методы
Исследования проведены на крысах самцах 3,5—4 мес воз�

раста, массой 140—160 г. Нами воспроизводилась модель кало�
вого перитонита по С. С. Ременнику (1965) введением 5% ка�
ловой взвеси в брюшную полость. После чего животных
разделили на 4 серии по 50 крыс в каждой и вводили в брюш�
ную полость однократно: в 1�й серии — озонированный перф�
торан, во 2�й серии — озонированный физиологический рас�
твор, в 3�й серии — перфторан, в 4�й серии — физиологический
раствор из расчета 1,5 мл на 100 г массы животного. В качест�
ве контроля были использованы 9 интактных крыс. 

Озонирование перфторана и физиологического раствора
проведено барботированием их озон�кислородной смесью в те�
чение 15 минут со скоростью 0,5 л/мин и заданной концентра�
цией озона 3000 мкг/л на озонаторе «Медозонс — БМ АОТ —
Н�01�Арз �91» (фирмы ОАО «Арзамасский приборостроитель�
ный завод»). Концентрацию озона в растворах определяли на
«Спектрофотометре — НФ 254/1». Изменений перфторана
при воздействии озон�кислородной смеси не отмечено.

Животных выводили из эксперимента под хлороформ�
ным наркозом на 1�е, 2�е, 3�и, 7�е и 14�е сутки с начала экспе�
римента. Исследовали факторы неспецифического (врожден�
ного) иммунитета: количество лейкоцитов крови (КЛ),

фагоцитарная активность нейтрофилов (ФА) по И. Я. Сереб�
рийскому, М. А. Антонову (1950); цитохимические показатели
интрацеллюлярной цитотоксичности — катионные белки (КБ)
по В. Е. Пигаревскому (1983) и миелопероксидаза (МП) по
Грехему�Кнолю в модификации Корновского (1966); сыворо�
точные факторы неспецифического иммунитета — бактери�
цидная активность крови (БА) по О. В. Смирновой, М. А. Мар�
тыновой (1966) и лизоцим нефелометрическим методом по
В. Г. Дорофейчуку (1968). Всю необходимую для этих исследо�
ваний кровь брали из яремного синуса, после чего производи�
ли декапитацию животных. По ходу эксперимента была про�
слежена выживаемость крыс.

Статистическую обработку результатов исследования
проводили на компьютере по программе «Биостат» (версия
3.03) с применением дисперсионного анализа и критерия
Стьюдента с поправкой Бонферрони. В тексте указаны значе�
ния средней арифметической (М) и стандартное отклонение
(σ) изученных параметров. 

Результаты и обсуждение

Макроскопическая картина перитонита.
В 4�й серии опытов (на фоне введения физиологи�

ческого раствора) развивается развернутая картина ос�
трого гнойно�фибринозного перитонита в 100% случа�
ев. Такая картина перитонита и массовая гибель
животных данной серии отмечается на 2—14�е сутки. С
начала эксперимента пало всего 50 крыс, в т. ч. 24 (48%)
— в 4�й серии, а в 1�й  — 3 (6%), во 2�й — 12 (24%) и 3�й
серии — 11 (22%). В брюшной полости у животных 4�й
серии на 1—2�е сутки содержался мутный, а на 3—7�е
сутки густой, фибринозно�гнойный экссудат. Во 2�й и
3�й сериях признаки диффузного перитонита отмечены
примерно у 1/3 животных. На 3�и сутки у 2/3 крыс 2�й
и 3�й серий выявлялись единичные округлые образова�
ния (2,5—5,5 мм в диаметре) на висцеральной поверхно�
сти печени или в складках сальника, из которых на раз�
резе выделялось гноевидное содержимое. На 3—14�е
сутки у животных этих серий определялись небольшие
спайки и мелкие осумкованные гнойнички между пет�
лями тонкой кишки и печенью, тогда как в 4�ой серии
на 1�е сутки определялись нежные, на 3—7�е сутки —
выраженные плоскостные продольные и поперечные
спайки. У большинства крыс спайки образовывали кон�
гломерат, в складках обнаруживались плотной консис�
тенции гноевидные образования, размерами 10�10 мм и
более, и на поверхности — фибринозные наложения.
Наименее выражена была картина острого перитонита
у животных 1�й серии. После введения озонированного
перфторана в брюшной полости через сутки обнаружи�
валось около 0,5 мл жидкости с молочным оттенком.
Диффузный перитонит у 90% крыс этой серии не разви�
вался. У 50% животных на 2—7�е сутки в складках саль�
ника выявлялись единичные мелкие, округлые образо�
вания эластической консистенции, со скудным гноем;
спайки отсутствовали, или же были незначительными. 

Исследование факторов неспецифической резис;
тентности организма в динамике развития перитонита. 

Количество лейкоцитов в крови у интактных
(контрольных) крыс составляет (6,51±0,36)�109 /л
(при исследовании крови из хвостовой вены у тех же
крыс этот показатель составлял (13,83±0,42)�109 /л).



По данным литературы КЛ в крови, взятой из хвосто�
вой вены, у интактных животных составляет от
(11,0±0,53)�109 /л до (14,9±0,7)�109 /л [8].

Через сутки с начала эксперимента достоверно уве�
личивается КЛ в 1�й и 3�й сериях: до (8,92±1,6)�109 /л
(р<0,05) и (10,43±0,57)�109 /л (р<0,05), соответственно.
У крыс 1�й серии на 7�е сутки КЛ увеличивается до
(13,97± ,13)�109 /л, хотя на 3�и сутки КЛ уменьшалось —
до (8,19 ± 1,02)�109 /л (на этот срок показатели КЛ были
сопоставимы во всех сериях, р>0,05). Во 2�й серии этот
показатель имеет тенденцию к увеличению, начиная со
2�х суток, и на 14�е сутки составляет (11,68±2,94) �109 /л.
В 3�й серии на 1, 2, 7 и 14�е сутки этот показатель также
выше, чем у интактных крыс. У животных 4�й серии КЛ

в течение всего эксперимента су�
щественно не отличалось от кон�
троля (р>0,05; только на 2�е сут�
ки выше и составляет
(9,07±1,05)�109/л, р<0,05).

ФА нейтрофилов крови на
1—14�е сутки эксперимента во
всех сериях ниже контрольных
величин. При этом самые высо�
кие и близкие к контролю значе�
ния фагоцитарного числа (ФЧ)
выявлены в 1�й серии, что на 1�е
сутки составляет 2,25±0,09 и на 2�е
сутки — 2,37±0,1 (рис. 1, а). Одна�
ко, начиная с 3�х суток, ФА посте�
пенно снижается и только на 14�е
сутки достоверно ниже, по срав�
нению с контролем (1,21±0,07;
р<0,05). В остальных сериях этот
показатель значительно ниже
контроля: во 2�й серии колеблет�
ся от 0,79±0,07 (на 14�е сутки) до
1,43±0,05 (на 2�е сутки), в 3�й се�
рии — 0,84±0,07 и 1,89±0,15 на те
же сроки. А в 4�й серии макси�
мальное уменьшение данного по�
казателя (до 0,69±0,02) наблюда�
лось на 7�е сутки (в контрольной
серии — 2,25±0,24). Таким обра�
зом, ФА наибольшее значение во
всех сериях эксперимента имела
на 2�е сутки.

Фагоцитарный индекс (ФИ)
в 1�й серии на 1�е и 2�е сутки не�
сколько выше контрольной вели�
чины (84,78±2,91) и составляет
91,33±3,08 и 87,44±5,24 процен�
тов, соответственно. Во 2�й и, осо�
бенно, в 4�й серии на 1�е сутки
этот показатель значительно ни�
же: 72,11±5,08 и 62,11±4,48, соответ�
ственно (р<0,05), сохраняет тенден�
цию к снижению и в последующие
сроки эксперимента (рис. 1, б). 

Исследования во 2—4�й сериях клеточных факторов
неспецифической иммунологической резистентности ор�
ганизма (КБ и МП нейтрофильных лейкоцитов) под�
тверждают, что в динамике воспаления брюшины эти пока�
затели снижаются. Однако в 1�й серии опытов отмечается,
что количество КБ сохраняется на уровне контрольных ве�
личин во все сроки эксперимента (в пределах от 2,43±0,09
до 2,51±0,06, у интактных крыс — 2,52±0,05; р>0,05), а со�
держание МП в нейтрофильных лейкоцитах у этих же
крыс незначительно ниже (рис. 2 а, б). Но в остальных се�
риях, особенно в 4�й серии, эти показатели существенно
падают и составляют 40—75% от контроля.

Следует отметить, что такой важный фактор
врожденного иммунитета как БА сыворотки крови, в
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Рис. 1. Показатели фагоцитарной активности — ФА (а) и ФИ (б) в динамике
перитонита. (К — контроль; 1, 2, 3, 4 — серии эксперимента).

Рис. 2. Динамика изменения показателей интрацеллюлярной цитотоксичности — кати;
онных белков (а) и миелопероксидазы (б).
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динамике перитонита также ниже контроля при ис�
пользовании для коррекции физиологического раство�
ра и озонированного физиологического раствора, тогда
как в 1�й серии на 1�е сутки достоверно выше (рис. 3, а),
что составляет 51,67± 3,54 (р<0,05) и продолжает повы�
шаться (на 7�е сутки эксперимента — 72,22±3,07). БА
крови у крыс 3�й серии во все сроки эксперимента име�
ет значение, близкое (р>0,05) к контрольному
(47,3±0,67) показателю, лишь на 2�е сутки выше кон�
троля (р<0,05). 

Однако лизоцим сыворотки крови падает на 1—2�е
сутки во всех сериях эксперимента, но в 1�й серии, начи�
ная со вторых суток, с начала эксперимента, он повыша�
ется неравномерно (на 14�е сутки достигает до
29,33±0,67, р<0,05; в контроле 17,44±1,15). Во 2�й серии
на 1�е сутки этот показатель равен 8,78±0,83, на 14�е сут�
ки, наоборот, выше контроля на 62%, и составляет
28,0±1,15. На данный срок во всех исследуемых группах
показатель лизоцима выше, чем у интактных крыс. Во 2�й
и 4�й сериях этот плазменный показатель значительно
ниже контроля: во 2�й серии — на 1—3�и сутки, а в 4�й
серии — на 1—7�е сутки, причем на 2�е сутки в 4�й серии
падает на более чем 80 процентов по отношению к кон�
тролю (рис. 3, б). 

Актуальность проблемы острого перитонита и кон�
троля эффективности его лечения, безусловно, сохраня�
ется до настоящего времени, несмотря на то, что в распо�
ряжении врачей имеются мощные средства
антибактериальной и противовоспалительной терапии.
Подобное положение обусловлено воздействием множе�
ства факторов, доминирующим из которых является дис�
функция иммунной системы при разлитом гнойном про�
цессе в брюшной полости. В многочисленных работах
представлены данные, свидетельствующие о том, что из�
менения таких параметров иммунного статуса, как уро�
вень Т� и В�лимфоцитов, активность естественных кил�

леров (ЕК), уровень сывороточ�
ных иммуноглобулинов классов
А, М и G и др. можно интерпрети�
ровать как состояние транзитор�
ной вторичной недостаточности
иммунной системы [14, 15]. Речь
в данном случае идет о показате�
лях иммунной системы как сис�
темы гомеостаза и адаптогенеза.
Однако факторы врожденного
иммунитета (неспецифической
иммунной резистентности), за
редким исключением, ни в экспе�
рименте, ни в клинике не изуча�
лись. Между тем, современные
теории иммунитета уделяют
большое внимание этим показа�
телям, поскольку считается, что
врожденный иммунитет является
связующим звеном между пер�
вичным контактом антигенного
материала со слизистыми обо�

лочками и кожей и индукцией антиген — специфическо�
го иммунного ответа. В своей работе на известной моде�
ли экспериментального перитонита мы показали
существенные изменения врожденного иммунитета и
выраженную эффективность озонированного перфтора�
на. Анализ полученных результатов позволил заключить,
что три исследованных блока врожденного иммунитета,
а именно: фагоцитарный блок с общим количеством лей�
коцитов, блок интрацеллюлярной бактерицидности,
представленный уровнем катионных белков и миелопе�
роксидазы, а также блок бактерицидной активности сы�
воротки крови, включая активность лизоцима, интегри�
рованно реагируют на процесс острого гнойного
воспаления брюшины. Ингибиция этих показателей в
динамике развития экспериментального перитонита яв�
ляется отражением существенного угнетения активнос�
ти всех звеньев иммунной системы, включая и врожден�
ный иммунитет. Обращает на себя внимание, что такие
показатели, как количество лейкоцитов, ФА, ФИ, уро�
вень катионных белков, миелопероксидазы и активность
лизоцима достоверно (р<0,05) снижаются на все сроки в
4�й серии экспериментов. Иными словами показатели,
характеризующие перечисленные выше различные ас�
пекты врожденного иммунитета, однотипно реагируют
на процесс гнойного воспаления брюшины. Временная
динамика изученных показателей с 1�х по 14�е сутки от�
ражает адаптацию механизмов врожденного иммунитета
к конкретной форме и активности воспалительного про�
цесса. Но в целом выявляется общая закономерность, со�
стоящая в том, что утяжеление процесса сопровождается
более глубокими изменениями показателей врожденного
иммунитета. Эти изменения, наряду с изменениями при�
обретенного (АГ — специфического) иммунитета [16, 17]
и составляют патофизиологическую основу вторичной
недостаточности иммунной системы при разлитом гной�
ном перитоните. На этом фоне очевиден лечебный эф�

Рис. 3. Показатели сывороточных факторов — бактерицидной активности (а) и лизоци;
ма (б) в динамике развития перитонита.



фект озонированного перфторана, подтверждаемый кли�
ническими наблюдениями и позитивной динамикой изу�
ченных нами показателей врожденного иммунитета. Эти
результаты совпадают с известными литературными дан�
ными о позитивном влиянии перфторана и озонирован�
ного физиологического раствора при остром разлитом
перитоните [18, 19]. Однако использование озонирован�
ного перфторана в клинике никем не проводилось, хотя
имеются отдельные сведения о его явном положитель�
ном эффекте при введении в брюшную полость на фоне
острого перитонита в эксперименте [20]. 

Таким образом, положительный терапевтический
эффект озонированного перфторана связан не только с
активацией и увеличением числа фагоцитирующих мо�
нонуклеаров и антибактериальным действием озона,
которые препятствуют распространению воспаления по
брюшине и последующему спайкообразованию, но и
протекторным действием данного препарата на неспе�
цифическое звено иммунологической резистентности
организма. В связи с чем очевидна клиническая пер�
спектива возможности его использования, особенно в
экстремальных ситуациях. 
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