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ВЛИЯНИЕ ХЛОРИДА КОБАЛЬТА НА КРОВЕТВОРЕНИЕ У МЫШЕЙ  
В РАННИЕ СРОКИ ПОСЛЕ ВОЗДЕЙСТВИЯ 

 
Кобальт, как и другие микроэлементы, способен 

производить в зависимости от концентрации, в которой 
он поступил в организм, различные эффекты — от 
бесспорно благотворного [1; 2; 3] до явно  токсического 
[4]. Его эритропоэтический эффект в последние деся-
тилетия практически все исследователи связывают с 
активацией в организме, преимущественно в почке, 
биосинтеза специфического фактора роста красных 
клеток эритропоэтина [5; 6]. При этом доза кобальта 
(250 мкмоль на 1 кг массы животного), стандартно ис-
пользуемая в экспериментах, демонстрирующих de 
novo биосинтез эритропоэтина в клетках почки, много-
кратно превосходит необходимый физиологический 
уровень его поступления в организм. В связи с этим 
представляет интерес исследование токсического 
действия кобальта, в частности, его непосредственно-
го влияния на кроветворение в костном мозге. Работ, 
посвященных прямому влиянию кобальта на костный 
мозг, если не считать очень давние, выполненные до 
того, как стала ясна роль этого микроэлемента для  
стимуляции продукции эритропоэтина, немного [7; 8]. 
Известно, что и-РНК эритропоэтина определяется в 
почке только через 3,5 - 4 часа после введения ко-
бальта, а первый синтезированный de novo эритропо-
этин в плазме крови — через 6 часов [9]. Поэтому бы-
ло предпринято исследование состояния костного моз-
га в сроки до трех часов после введения хлорида ко-
бальта экспериментальным животным. 

Материалы и методы. В эксперименте ис-
пользовали белых беспородных мышей массой тела 
20–22 грамма.  Хлорид кобальта в дозе 250 мкмоль/кг 
массы  в физиологическом  растворе  вводили подкож- 

но. Животным контрольной группы подкожно вводили 
физиологический раствор в равном объеме. Парамет-
ры периферической крови определяли общеприняты-
ми методами. Содержание ретикулоцитов определяли 
в мазках крови при окраске бриллианткрезиловым 
синим. Картину костного мозга оценивали в мазках, 
окрашенных по Паппенгейму. Показатели снимали 
каждые 30 минут в течение первых трех часов после 
воздействия.  

Результаты и обсуждение. В первой серии 
экспериментов оценивали динамику показателей пе-
риферической крови, содержание ретикулоцитов и 
митотическую  активность эритроидных  клеток  кост-
ного мозга (рис. 1, 2). Особых изменений в картине 
периферической крови не наблюдалось, за исключе-
нием лейкопении, максимально выраженной через            
1,5 часа после воздействия. Нарастание содержания 
гемоглобина через 2 и 3 часа (рис. 1), возможно,              
объясняется данными рисунка 2, свидетельствующими 
об усилении эритроидного кроветворения: первой              
реакцией со стороны костного мозга на введение               
кобальта,  по-видимому,  является выброс  в перифе-
рическую кровь ретикулоцитов, а затем начинается 
усиление митотической активности эритроидных               
клеток,  максимальное  через три  часа  после воздей-
ствия. Ранее было показано, что уже через 6 часов 
после введения хлорида кобальта (время, когда                
в  организме  появляются  определяемые  концентра-
ции  синтезированного de novo  эритропоэтина)  число 
митозов   клеток   красного  ростка  снижается  и  за-
тем  уже  растет  вследствие  стимуляции эритропо-
этином [8]. 
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Рис. 1   Показатели периферической крови в различные сроки 

после воздействия хлоридом кобальта 
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Рис. 2   Динамика содержания ретикулоцитов в периферической крови и митотическая 

активность в различные сроки после воздействия хлоридом кобальта 
 
Во второй серии экспериментов акцент был 

сделан  на  сравнении   влияния кобальта  на  проли-
ферацию  клеток  белого  и  красного  ростков   костно-
го мозга (эти данные представлены на рис. 3). Как 

можно  видеть  из рисунка, пролиферация  предшест-
венников белых клеток несколько подавляется, в                  
то время как митотическая активность клеток красного 
ряда растет. 
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Рис. 3   Динамика митотической активности белого и красного ростков кроветворения 

в различные сроки после воздействия хлоридом кобальта 
 

Таким образом, представленные данные             
могут свидетельствовать о том, что введение            
больших доз кобальта не только стимулирует                   
продукцию  эритропоэтина  почкой  (чему  предшест-
вует гипоксия почечной ткани), но и вызывает в                
организме  быструю ответную реакцию непосредст-

венно со стороны кроветворения, причем до того,               
как в крови появился специфический регулятор.           
Эта реакция   скорее  всего  связана  с необходимо-
стью срочно компенсировать вызванное кобальтом 
гипоксическое  состояние  продукцией новых эритро-
цитов. 
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СРАВНИТЕЛЬНАЯ ТЕРАПЕВТИЧЕСКАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИХ 
ПРЕПАРАТОВ ПРИ ГНОЙНО-НЕКРОТИЧЕСКИХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ У СОБАК 

 
В своей практической деятельности ветеринар-

ные врачи очень часто встречаются с гнойным воспа-
лением. В целом данная патология широко распро-
странена и составляет около 40% всех хирургических 
заболеваний.  

В лечении гнойно-воспалительных заболеваний 
животных чаще всего применяются антибиотики, 
сульфаниламидные препараты в сочетании с местной 
антисептической обработкой, но наличие некротизиро-
ванных тканей значительно снижает эффективность 
лечения. Белки некротических тканей представляют 
собой источник образования эндотоксинов, антигенов, 
вызывают сильный иммунный ответ и являются пита-
тельной средой для размножения патогенных микро-
организмов. Хирургическое удаление некротизирован-
ных тканей не всегда способствует купированию гной-
но-воспалительного процесса, а существующие анти-
биотики не обладают способностью разрушать белки 
некротизированных тканей.  

В организме некролитическую функцию выпол-
няют лизосомальные гидролитические ферменты лей-
коцитов, но общее их количество и активность в зоне 
воспаления недостаточны для быстрого купирования 
процесса. Поэтому при лечении гнойно-
воспалительной патологии у домашних животных па-
тофизиологически обосновано применение экзогенных 
протеолитических ферментов.  

Целью нашей работы было изучение терапев-
тической активности некоторых протеолитических 
ферментов, применяемых для расплавления гнойно-
некротического детрита у собак при абсцессах, гной-
ных и длительно не заживающих ранах.  

Материал и методы исследования. Исследо-
вания были выполнены в учебно-методическом науч-
ном ветеринарном центре (УМНВЦ) «Вита» Краснояр-
ского государственного аграрного университета в 
2001-2002 годах. 

Материалом исследования послужили 24 соба-
ки разных половозрастных групп и пород, поступившие 
в УМНВЦ «Вита» с гнойно-некротической патологией 
мягких тканей. 

При клиническом осмотре у всех этих собак 
была выявлена следующая патология: 15 собак имели 
гнойные раны, 6 собак – абсцессы, 3 собаки - дли-
тельно не заживающие раны. 

Для изучения терапевтического действия про-
теолитических ферментов на течение гнойно-
некротического процесса всех больных животных раз-
делили на три группы в зависимости от выбранного 
для лечения препарата.  

В первую группу вошли восемь собак, которых 
лечили с применением трипсина. Трипсин - эндоген-
ный протеолитический фермент, разрывающий пеп-
тидные связи в молекуле белка; он расщепляет также 
высокомолекулярные продукты распада белков, поли-
пептиды типа пептонов и некоторые низкомолекуляр-
ные пептиды, содержащие определенные аминокис-
лоты (аргинин, лизин). Трипсин представляет собой 
белок с относительной молекулярной массой 21000. 
Образуется он в поджелудочной железе млекопитаю-
щих, где содержится в виде неактивного трипсиногена, 
переход которого в трипсин происходит под влиянием 
энтерокиназы, а также под воздействием самого обра-
зовавшегося трипсина. Применение трипсина в вете-
ринарной практике основано на его способности рас-
щеплять некротизированные ткани и фибринозные 
образования, разжижать вязкие секреты при местном 
использовании в очаге воспаления. 

Во вторую группу включили восемь собак, кото-
рых лечили с применением профезима. Профезим - 
это ферментный протеолитический препарат (прото-
субтилин), являющийся комплексом протеаз, продуци-
руемых Bac. subtilis. Просубтилин иммобилизирован 
на аминоцеллюлозе и является препаратом пролонги-
рованного действия. Профезим обладает способно-
стью гидролизовать денатурированные белки, оказы-
вает некролитический эффект и вместе с тем умень-
шает отек и воспаление тканей, стимулирует регене-
ративные процессы.  

Третью группу составили восемь собак, которых 
лечили с применением ируксола. Ируксол - мазь, один 
грамм которой содержит 0,6 ЕД клостридилпептидазы 
А и 10 мг хлорамфеникола. Клостридилпептидаза яв-
ляется ферментом протеолитического действия, вы-
деленным из Clostridium histolyticum. Мазь способству-
ет ферментативному очищению ран, предупреждает 
развитие инфекции, ускоряет регенерацию.  

Всем больным животным предварительно про-
водилась хирургическая обработка патологических 
очагов.  




