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Ozon (O.) jest a1lotropową odmianą ,,volnego tlcnu
cząsteczkolvego. Łatwo przekształca się on w zwykły
Or, wyzwalając jednocześnie bardzo aktywny tlen ato-
mo-!vy: og 

--> 
o, + (o). Cząsteczka ozonu ma kształt

kątowy z kątern pomiędzy wiązaniami wynoszącymi
IZi", przy czym długość 0-0 jest taka sama. Wyróż-
nia się dwie odmiany lezonansowe ozonu (10):

Biochemiczne podstawa
działania
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Ozon po.,vstaje r,v atmosferze lvg reakcji:

z 0..
30-0ł-----.2 0 0 30z

Działanie ozonu na wirusy

Wczesnynr etapem ataku wirusa, np. retrowirusa, jest
przyłączenie się go w miejscu receptorowym błołry ko-
mórkowej gospodarza Zjawisku temu, oprócz immuno-

warstwy powierzchniowej (glikokaliksu) pokryrvającej
pow,ierzchnię błony od strony środowiska zewnętrznego.
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Warstwa ta decydujc o ładunku elektrycznym po-
rvierzchni komórki, co ma zasadnicze znaczenie w prze-
nikaniu do jej wnętrza rożnych substancji, np. wirusów.
Wykazano między innymi, że w błonic komórki nowo-
tworowej jest duża zawartość kwasu sialowego, związ-
ku wywodzącego l3ię z kwasu neuraminowego i będące-
go N-acetylo-N-glikoli1o-Iub, N-O-dwuacetylopochodny-
ni, który tworzy płaszcz cukrowcowy, osłania jący
antygeny powierzchniowc atakujących komórek nowo-
'llvorowych przcd kontrolą immunologiczną ze strony
gcspodarza (20,21).
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W żywym organizmie ozcn nie jest produkowany.
Ozon usuwa szkodliwc dla organizmów żywych pro-

n:ieniowanie UV-C z docierającego do atmosfery światła
słonecznego i osłabia promieniowanie UV-B, sięgające
powicrzchni Ziemi Promieniwanie ultrafiolctowe uszka-
dza w komórce DNA, przy czym należy zaznaczyć, że
widmo ab,;orpcyjne tego kwasu nukleinowego przebie-
ga ró-wnolcgle do widma ozonu (1).

W ostatnich latach wykazano, że sztucznc, odpowied-
nio dcbrane infuzje ozonu wywierają korzysrtny wpływ
na organizrny żywe. W związku z tym ozon znalazł za-
stosowałlie zarówno w leczcniu niektórych schorzeń u
Iudzi, jak i zwlerząt (4, 6, 11, 13, 16, I'i,22,23). Między
innymi niszczy on niektóre bakterie chorobotwórcze,
grzyby oraz rvirusy, np. wirusa hepatżtżs A."B, wirusa
hepatżtżs nie-A - nie-B, herpeswirulsa opryszczki (hcr-
pcs zostcr 

- HV 1 i HV 2) oraz retrowirusy (6, 11, 13,
16, 22). Ozon podany do organizrnu d,ziała dezynfekcyj-
nie i dotlenia jąco na tkanki, powodując lcpsze ich
ukrwicnie i odzywienie, wzmaga ogólną i miejscową
odporność oraz osłabia proccsy zapalne. Powodujc m.in.
wzrost ilości limfocytów T i Tś, nieznaczny natomiast
spadek limf,ocytów B i Th (3, 5). Ozon wykazuje takżc
działanic przcciwnowotworowe (6, 10, 15, 1?).

Ryc 1. Hamujący wpływ ozonu przy zakażeniu komórki
retrowrrusem

Na ryc. 1 przedstawiono schemat hamującego wpły-
wu ozonu na wnikanie retrowirusa do wnętrza komórki
żyw,iciela. Miejscem ataku elektrofilnych cząsteczek ozo-
nu jcst wolna para elcktronów na wiązanic azotowe w
N-acety1o-glukozaminie, co możc powodować deacyla-
cję tegc zwtązku i powstanie glukozaminy, z następową
zmianą charakteru reszty cukro,wej receptora komórki.
Na,stępuje utlenicnie rcceptorów komórki potencjaInego
żyrvicicla oraz zaburzenia w cyklu reprodukcji wirusa
poprzez uszkodzcnie budowy jego kwasu nukleinowego.
Efektcm jest ,,utlenicnie" wirusa i zablokowarrie jego
akt5zwności. Podobnc działanie jak ozon wykazują także
jcgo peroksydv (10).

Ozon wchodzi w reakcję z nienasyconymi kwasami
tłuszczowymi (PUFA 

- polyunsaturated fattv acids) w
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I1. w obecności rozpl,łszczalnych zlviązkow alkoholc-
wych:

HH H
ll|_.

R-c: C_R'+Or*CzHs -0H --> R _C_O_H + 0C_R,

b -,,n,
iotdehyd/, B-C-O-C-B' /ocetylo-dwuperoksyd-B,,ql, I ll

0-c2H5 0-H
Ozon dzięki swoim właściwościom elektrofilnym mcże

róu,nież wpłyvlać na nienasycone kwasy tłuszczowe błon
kołnólko.";rych zakażonycll przez wirusy, powodują ich
pcroksydację. Reakcja ta przebiega wg wzcrLr:

Badanic tlcnowcj dcgradacji nienasyconych kwasó,ł
tłuszczowych pozu,oliło na stwierdzenie, że np. dehydro-
genaza aldehydowa ma różną lokalizację w komórce,
i t"k * komórkach nowotworowych jest ona obecna
tylko w 30]/o w mitochondriach, mikrosolnach i cytozolu,
a rv komórkach prawidłowych w B00/o w cytozolu (l9),

Aktywność tego cnzymu w komórkach nowotworor,vych
650/o w do kornórek prawidłow;rc
to praw ic z faktu, że mitochcndr
nor,ł,otw są bardzo r,vrażliwc na dzi

łanic ald_ehydów, blokujących syntezę DNA 1 syntezę
bia.lck, wyclłużających fazę S cyklu komórko,;icgo (19),

Nienasycone aldchydy łączą się r,vy)ciórczo z białkorvy-
mi i nicbiałkowymi grupami SH lv komórce, co p]]c\ł,ł,-

dzi do eliminac ji grup tiolowych cyioplazmatycznych
enzymórł, oddccholvych i errzymói,v glikoliiycznych (19),

Wpływ ozorru na metałrolizm tlentr lv komórce

Ozon wzma.ga przezbłonor,vy transport tlcnu, ciziała
inc'l-1rl<uiąco i rcaktywu_jąco na takie enzymy, jak: kata-

3 DPG 
-_> 

T{b 2,3 I)PG f oż.

my r.voinegc |i:,]Li dc GSSG (1C).

[óeakcje learłror.vałia nołvctworzenia plzez ozorr

infuzji ozonorłej. },Ąanife,iiujc się to k-umulacją m,in,
mlcczanu i rłrzrostcm ztl,zycla NAD. ]diedcbór }IAD prc-
waCzi do zaburzeń ,n, cyk1,-L Krcłlsa plprzez hamcv,;anje

-fcsforanolvych ."vod_orór,v. Niezalcżnie oC tej reakcji dc-
noiem clektronórł, co rcdukcji tlcnu rncżc być zreduko-

Rl,c 2. Wpływ ozonu na metabolizm tlenowy w erytrocycie
iń) o."" iv-komórce jądrzastej (B) wc Rillinga i Viebahn

(zmodyfikowana)

0.0,xana folnra 8llltationu. GSSG utj,eniona forma glutationu
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Ryc. 3. Hamowanie metabolizmu komórki nor,T otw-orowe j

przez ozon wg Ril]inga i Viebahn (zmodyfikorvana)
objaśnienia: NAD] dinukleotyd nlliotynamidoadeninos,y,

NADII - d.inukleolyd niliotynamj.doadeninou,]i zledukowany, GPDH

- delryrlrcgenaza giicefo-1-foSfoIano,Na, 1 - błona Ze\YnętLzna,

2 - lrłona weu,nętfzna,3 - natfiks, 4,- ialzebień,

Z kolej, mlcczan jel;i rł, zllaczn:la mi;iejszym stopniu v",y-

korz,vstany jako źródło cnergii niż pirc,grcnian, co rrlska-

zuje, żc m-,tabolizm komorki jest takżc reg,,rlcwany

AcetytoCoA
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przez oCporłiiedni stosunek stężeń NADH'NAD. Wysoki
stopień redukcji tjrch nl;kleotydów ogranicza r,v duzym
orccencie aktywność dehyd.rogcnaz,y izocytl,ynianc-..r-cj,
hamując niską w tym okresie aktywność cyklu Krebsa
(]8). W pcwnyln stopnirt ll;1,jaśnia to pytanic, dlaczego
kc1,1,clki no-wci-wo:cl^le mają wysolrą a,r. t5i.,yn6;" glil<cii-
i, , czną, będa,cą rv;,nihir n ohnizorrt j rr,;, dciiiości cC.dc-
cc:lr:,-ej mitochorrdriun-r tych komórek l',,lożc tc }]3\§o-
clc,,i eć spadelr ilozillnu ATP rv tych i<omórkach i z,łięk-
t;cnic s:ybko.ci gliiroliz5, w rvarunkach ael:bcrv_vch.

CsLccz o]o.rl1 !,n prcccsic hamc.,.iania mc'l,abciizmlr
ko,.lió:ck no,,\oiwc],o.r\-}Ich, a nalvei ich zabrjaniLr r,vspó}-
ucrcstnicuące io}q ma spcłniac także na.dileilck irrcdcru
(i:"O") Pol.iodlij.- on 1izę }ronrórck nc-łctrł,oion-ych linii
P 388 D' poprzez prz;-;picszenie pr"zt,lnian lv cyklu. pcn-
tczll.il]rrn. cl lł,s]raz,.ije na,,l,zrcst sz.1.}:k:ści cyklu re-
d:ils-gtrutati lnlr. !V nastepstr,r,ie d:cil:cizi d l ::łzl"1l1l,;2.11i;

norr;oilvoro,1vego lańcucha DNA i spadku puli rł-ewnątrz-
korirórko-ł,ego 1i.TP wskutek zakłóccnia fo;folylacji ADP
(8). Nadtlcnck wodcru współpracuje równiez z nrielo-
pcroksydazą, co powodu_jc pcrł,stanie wolnych roCnikółv
t]enko.vyc:l (\'VR). które niszczą k:mórki nir,v.;itt,l;:olve
(2).

Zarórvno komórki plawidłowe, jak i ncwctworowe
pozbawione tlcnu są ogólnic bardziej oporne na radio-
terapię. W związku z tym, że tkanki zdrowc są lepiej
utlelorvanc niż komórki nowotworowe, część z nich
moze przctrwać rrrimo 1cczcnia odpowiednimi dawkami
prołnicniowania, które nie szkodzi otaczającym je tkan-
kom prawidło,wym. Dlatego też szukając nor,.zych mctcd
terapeutycznych albo zwiększa się ciśnienic cząsteczko-
we tlenu, albo uwrażliwia lekami niedotlenionc ko:nórki
norvotworowe na stoso-waną radioterapię. Właściw-cści
takie porsiada ozon. Między innymi wzmaga on wrażli-
wośc komórck nowotwcrowych, np. komórki raka rne-
cicy żn użtro u ludzi na działanic promieni jonizujących,
jak równieź r,vykazuje lr,łaściwości syner:gijtyczne z 5-
-fluoro-uracylem w przypadku raka sutka i raka okręż-
nicy (?, 14).'W patologii rveterynary jne j inf uz je ozono!Il,€ stosu je
się nic tylko do likwidacji niektórych cholób wiruso-
wych, np. parwowirusowego zapalenia żołądka i jclit,
ale także i,v telapii onkologicznej. Wykazano korzystne
działanie ozol1u w regresji guzów ncwotr.vorcwych u
psów i kotów po irfuzji doguzor,vej, okołcguzow-ej, jak
również w lcczeniu pocperacyjnym (11). LI szczuiów
cbserrvowan: rvyclfywanie sie mięsakoraka Walkera Irl
stosowaniu tego gazu (10).

Ostatnio przyjmrije się, że przy zallamowaniu ekspresji
odpołvicdnich onkogenów komórki nowotworowe mogą
powi:ócic do prawidłow-cgo fenotypu (cyt, za 12), Dltze
znaczenic przypisuje się tu antysensorłlym oligodecksy-
r-ru.klcotydoll (antilensc oiigodeoxynlrcleotides), którc są
sek-łcncjami spccyficznie ham,;jącyrni ekspresję onko-
gcrr,r. Są tc sekr,llencjc ziożone z kilkunastu par zasad,
K'Lo]c 1]o r,vniknięci,.r dc komórki ciolelo.rcj przyłączają
się Co onkogceir, hamurjąc syntczę mRNA, białka i pro-
liici ac j ę ko ::ról,ck rto-wctworovlych (1 2). Prawdopodobnie
l]C\\,'Iią r'cię r,v t;",m procesie oCgrylł.a takżc ozon,

Fodstrrnowanie

Wstępnc, pouytylvne rv;rniki uzyskane łv leczeniu nic-
któr3,gh ncwot.,voto-ł ozonelrl i to zarówno u 1udzi, jak
i z-,sleiząt, -łskazują na możliwcśc rvykorzystania tego
gazu \ll onkoterapii. Stosowany w połskiej medycynie
olo:-l pochocizi z tlenu n-redycznego przctworzoncgo w
a;caracic. tsiOOZON tiOT firmy Prochaska - OZON
Alparate Vc;:triebs GmbH (RF'N), Tak powstały ozon
mieszany jcst następnie z tlenem i podawany pacjcntom
zewnęt],znic, dołrrięśniowo, donaczyniowo lub do jam
ciała. Sioslrje się takze lcczcnie krwią własną pacjenta
o]o]rcrvaną lv zestarł,ic jcdnoiazo,,vym do przctaczania
krwi.
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CLINNINGIIANI A. A., wELl-§ G. H. A., sCoTT .Ą. c.,
K{RKWOOD J. K., BARNETT J. E. F.: Gąbczasta encefalo-
p,łłia u rvielkiego kudu. (Transmissible encephalopathy irr
greater kudu). Vet. ,Rec. 132, 68, 1993 (3)

W ogroCach zoologicznych r,r, Wielkiej Brytanii zdiagno-
zo,ń,ano 6 przypadkó-w gąbczaste j encef alcpatii (BSE). W
dłvóclr 9rz,u_oaCkach choroba wvstęcołva]a u }.:uCu. Frzy-
p,-iEZ:Za s:ę. Że ilocobllie jak u bycła, rÓ,ł;łież u kuctl ŹrÓ-
i]en zakażenia i:5.} pckarm zawierający doCat;k b.alka
p o lhc Czelr' a zrvierzęcego, zanicc z3,s zczone8o cz)/nnikiern scta-
pie. Tstnieje ież możl_iwcść zakażeń pionowych od rrratki.
Zachoro.,vanil dw-och następnych kudu na BSE. które nie
miai;l żar-ine3o l<orrtaktu z pokarmem rł,zbogaconym ,w biał-
ko z,łi.:rzęce. .,vskazujc na moż]iw-ość równieź innego spc-
sobil zakaż,ania. Rozlcoznanie BStr oparto o olrjarł,5, neuro1o-
giczri: i rłlynlki bariania ,,ą- miliroskopie clektronowym kory
mózgo-wej i .cCzenia kręgcwego.

}gC i!\iOY .l, B., NlO C8Y M.: Ostre za[rucie ołowiem w
sl,adtie irydła zrvlązarre z zaniełzyszczeniern kiszonki. (Acute
lelC Foisorring !n a lreeflrord associaterI witlr contaminated
siiłge). Vet. Rec. 132. 89, 1993 (4)

}Tai.rejtszą pIzyczyną zatrucia byCla ołowiem jest farba
o]orr,lo nra rzadziej pokartr-i skażony zlviązkami ołowiu sto-
SC,"I,ra]iy:Iri co bejcor,vania ziarna. W stadzie liczącym 42 kro-
r;j, i clelęta -.!,}*pasan]rm na oas'iwisku W marcu 1990 I. uzu-
p:lnilno dietę kiszcnlrą Po t;,goCniu u wszystkich zwie-
::zri lł._vstąp,lły tl,powe obja.ły zatrucia ołowiem. Na czoło
cbjaiłló,,v ]<iinicznych 1vir5.rrurr" się atonia żlvacza. depresja,
at:ksja. tl_i:,atir ivzro]._,r. ruchy rraneżorve. Wszysikie zwie-
izęta otrzymał.l, E\zetC cożyinie rv płynie fiz jologicznym
llrzez, okres ? dni. W cieźkich orzypaikach ]eczenie powta-
rzano częściej. Pomimo leczenia 6 królv i 10 cieląt padło.
Klszon]ra była silnie zanieczyszczona ołowiem (1ż00 mg oło-
rvi,.likg suchej tnasv). Poziom o1owiu rv ne|kach wynosił
1itj-:65 rr:g kg \Vilgolnej maSy.
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