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Ваянейшими задачами современной биологии и медицины 
являются выяснение сущности явлений визни, разработка раз
личных способов активного воздействия на Физиологические и 
патологические процессы организма и изменение их в нунном 
направлении.

В свете указанного большое значение приобретает изу
чение влияния химических элементов и, в частности, микро
элементов на жизнедеятельность кивотных и человека.

Минеральный состав организма человека и кивотных сос
тоит из макроэлементов (натрий, калий, магний, фосфор и др.), 
встречающихся в организме в относительно больших количествах, 
микроэлементов (цинк, медь, марганец, кобальт и др.) от 
0 ,001# и менее, и ультраникроэлеионтов (ртуть, хлор), вхо
дящих в организм в количестве от 10“^ до 10”* %  (В. И.Вер
надский, 1922).

Незначительные количества микроэлементов в составе 
организма вовсе не свидетельствуют о том, что эти вещества 
являются случайными примесями или загрязнениями. Напротив, 
несмотря на их малое содержание в организме, они обладают 
большой физиологической активностью.

Последняя связана с вховдениеа микроэлементов во 
все высоко активные биологические структуры, например, в 
ферменты, гормоны, витаыипы, белки (А.О.Войнар, I960;
А.И.Венчиков, I960; Qrent u Me Cotium, 1931).



Установлена тесная взаимосвязь микроэлементов с 
деятельностью желез внутрепней секреции, определено влияние 
микроэлементов на углеводный я белковый обмен, доказана спо
собность микроэлементов повывать защитные свойства организма 
/А.К. Венчиков, 1957, I960/.

Микроэлементы обладает такие дезинтоксикационными 
свойствами благодаря усилению окислительных процессов в ор
ганизме ■ находят практическое применение в решении вопросов 
диагностики, лечения и профилактики эндемических заболеваний 
/ЭЛ.Состко, 1955; И. Hettche , 1956/.

Изложенное свидетельствует о весьма важном н многогран
ном действии микроэлементов на организм. Поэтому в настоящее 
время проблеме микроэлементов уделяется большое внимание.

Однако в области инфекционной патологии разработка 
этой проблемы идет медленно и далеко отстает от ее научной и 
практической значимости.

Находясь в самом тесном взаимодействии со всеми физио
логическими процессами организма в норме, очень трудно пред
ставить себе менее важную роль и участие микроэлементов в 
течении и патогенезе того или иного инфекционного заболевания.

В этом плане нас интересовало исследование микроэлемен
та кобальта при рожистом воспалении ножи, при котором недос
таточно изучены вопросы патогенеза, обмен веществ и особенно 
микроэлементов.



Ваша работа посвящена изучение обмена кобальта в та
ких биологических объектах, как сыворотка и форменные эле
менты крови, моча и испражнения у здоровых лиц /норма/ и 
у больных рожистым воспалением кожи о учетом периода, тяжес
ти течения, формы болезни, вида терапии, количества рециди
вов и отдаленных наблюдений.

Наблюдения основаны на изучении обмена кобальта у 50 
здоровых людей /доноры/ и 150 больных рожистым воопалением 
кожи в течение 1967-69 гг.



ЧАСТЬ ПЕРВАЯ. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРУ

ГЛАВА I. НИКРОЭЛЕЦВДТЫ И ИХ ЗНАЧЕНИЕ В ЖИЗНИ 
РАСТЕНИЕ, КИВОТНН'Г И ЧЕЛОВЕКА

Проблема микроэлементов в последние годы привлекает 
большое внимание исследователей. Над ее разрешением рабо
тают почвоведы, агрономы, зоотехники, растениеводы, геохи
мики, биохимики и медицинские работники.

Примечательно, что научно обоснованное применение 
микроэлеыентов способствует увеличению урожайности сельско
хозяйственных культур, улучшает выход молодняка с увеличен
ным весом, повышает продуктивность кивотных по молоку, мясу 
и шерсти. В ряде случаев микроэлемент в соответствующей до
зировке улучшает деятельность различных органов и систем 
организма человека, улучшает усвоение питательных веществ, 
увеличивает сопротивляемость макроорганизма к вредным воз
действиям внешней среды, в том числе и к возбудителям ин
фекционных заболеваний.

Краткие сведения о микроэлементах

Учение о микроэлементах в свете исторических данных 
получило овое пачальное развитие еще в прошлом столетии.

Отечественный ученый Г.Г.Густавсон /1881/ впервые 
высказал положение о той, что такие элементы как цинк и 
алюминий являются составной частью растений и ускоряют хи
мические реакции различных органических соединений.



Опытами Ростера /1873/ и Н.И.Лунина /1880/ доказано, 
что для нормального существования организм животного должен 
получать с пищей не только белки, жиры и углеводы, но и це
лый ряд минеральных веществ (цит.по .Я.Беренштейну, 1947).

В начале те^его столетия, в связи с нахождением не
которых химических элементов в живом веществе, интерес к хи
мической структуре организмов значительно возрос.

В 40-50 годах текущего столетия доказано специфичес
кое влияние некоторых микроэлементов на ряд важнейших физио
логических процессов: фотосинтез, дыхание, размножение,кро- 
вотворение ( F. Gerretson , Г 'i ; Л). Arnon , 1954;
E.KessCer, 1955; Ф.и.Верешптейп с соавт., 1935; О.С.Сквор- 
цов, 1950; Е.А.Бойченко, 1951; И.Я.Школьник с соавт.,195?).

Установлена взаимосвязь ряда микроэлементов с фермен
тами, гормонами, витаминами /Л.О.Воииар, 1953; ЧЯ.Беретп- 
тейн, 1947; а.В.Пейве, I960; Д.0.Скоропостижная 1962; 
Л.В.Крокова, 1964).

Показано влияние микроэлементов на углеводный,белко
вый, жировой и минеральный обмены /А.О.Войнар, 1553; М.И. 
Школьник, 1959; И.Ч.0нунцов, 1938; И.В.СЗосолов, 1948; 
А.Я.Крауля, 1959/.

В последние годы появились работы, показывазщие связь 
микроэлементов с РНК и ДНК растений и животных /Н.Д.Тимапюв, 
1966; А.В.Сосунов, 1966; Л.R.Даниловский, 1966; З.П.Недове- 
сова, 1966/.

Появились исследования, показывающие положительное 
влияние цин ка, бора, кобальта, молибдена, марганца, меди и



никеля на повышение урожайности и ускорение сроков созревания 
сельскохозяйственных культур /Н.Н.Каргаполова, 1956; И.Я.РЛюль- 
ник и Н.А.Макарова, 1957; П.А.Власюк, 1901; O.K. Добролюбский, 
А. .Славво, 1959/, ускорение роста и повышение продуктивности 
сельскохозяйственных животных /иУ.Берзин, 1959; И.И.Всяких, 
1950; Н.Ш.Ройзиап, 1956; К.К.Бренцис, 1959; М.С.КапустянД959/.

Классификация элементов

Химические элементы встречаются в организме человека 
в различных количествах, в связи с чем различают макро,- микро- 
и ультрамикроэлемента /В.И.Вернадский, 1926, 1936, 1900; А.П. 
Виноградов, 1933, 1909, 1952/.

К макроэлементам относятся элементы, суточная потреб
ность в которых колеблется в пределах сотых долей грамма и бо
лее /углерод, кислород, водород, азот, калий, фосфор и др./; 
к микроэлементам - те из них, суточная потребность в которых 
десятые доли мкг - сотые доли грамма /йод, Фтор, медь, кобальт, 
бор, марганец, никель и др./, а микроэлементы - суточная пот
ребность которых менее 0 ,1 мкг называются ультрамикроэлемента- 
ми /cyf̂ ta, индий, таллий, цирконий, гафний, ниобий и др./.

3.Андервуд /1 962/ без достаточного основания предлагает 
деление микроэлементов на группы: незаменимые, вероятно неза
менимые, токсические и физиологически неактивные.



Положительной оценки заслуживает классификация мик
роэлементов, предложенная Ц.Г.Коломийцевой /1963/, что 
отражено на схеме S I.

Схема I

Влияние микроэлементов внешней среди на Физио
логические процессы

возможная оеакция

Указанная схема лишь конкретизирует некоторые положе
ния, ибо сущность классификации еще в 1997 и I960 гг была 
предложена А«И.Венчиковым.

Биолементы могут усиливать, ослаблять или не изменять 
физиологические процессы в организме. Эти влияния могут про
являться в связи с поступлением в организм избыточного, не
достаточного либо оптимального количества микроэлемента.
В первом случае возникает экзогенная интоксикация и болезни 
избытка, во втором - болезни дефицита.



Микроэлементы и биогеохимические районы

Лауреату Государственной прении А.П.Виноградову /1940/ 
принадлежит большая заслуга в развитии учения о микроэлемен
тах, Особенно велика его роль в создании учения о биогеохи- 
нических районах, что дает ключ к разрешению проблемы пато
генетического лечения и профилактики многих эндемических за
болеваний, связанных с составом почв, вод и растений 
/В.В.Ковальский, 1959/.

Н.'1.Томсон /1950/ не без основания рекомендует "био
геохимические эндемии" рассматривать наряду с бактериальны
ми и паразитарными эндемиями.

Отмечена зависимость кариеса зубов от пониженного со
держания фтора в воде и почве определенных местностей 
/Г.Д.Овруцкий, I960; P.Grech, М.Latham, I960/,

X.Г.Виноградова /1952/ установила, что при отсутствии 
молибдена в почве растения погибаэт, при недостаточном содер
жании его возникает признаки молибденовой недостаточности, а 
при высоком - специфическое заболевание животных молибдено- 
зис.

Установлена обратная корреляция между пораженностью 
эндемическим зо1ом и содержанием йода в воде определенных 
территорий /П.G.Савченко, 1955, J.E.Caughey/ p.H.FoMs,
1965 и др./.

Низкое содержание меди в кормах приводит к анемии, по
носу, гибели животных /*>.Я.Беренптейн, 1950,1958; А.О. Вой- 
нар, 1953, I960/.



Эндемичное для жителей острова Тайвань заболевание 
"черная стона” обусловлено высокий содержанием в местных 
водах мышьяка/V.S.Shen, С.S.Shen , I960/.

Роль молибдена для растительных организмов показал 
И. Bortets /1930/. Он установил, что азотобактерии на пи
тательных средах без нолибдена не растут, а добавление 0 ,3  

иг молибдена на I литр питательной среды оказалось достаточ
ным для их интенсивного развития.

Установлена высокая заболеваемость и смертность от ра
ка желудка у жителей районов с большим содержанием цинка,ме
ди и магния в воде и почве / P. Stocks, R.l Davies, 1964/.

Общеизвестна огромная роль меди для яивотных организ
мов. Так, например, дефицит меди у растений вызывает "белую 
чуму" у пшеницы, овса, ячменя, свеяли, бобовых, а также ги
бель яблонь, слив, цитрусовых от "экзантема" или "суховершин- 
ности* /Я.н.Шко’тьник, 1959/.

Избыток меди в почве приводит к малокровия :птвотных 
/В,В.Ковальский, 1950/ и тяжелым отравлениям.

Повышенное количество марганца в пище сопровождается 
развитием "марганцевого рахита", а дефицит его нарушением 
процесса окостенения.

Отсутствие или недостаток марганца в корме индюков и 
фазанов приводит к развитию перозиса, проявляющегося дефор
мацией суставов и костей /H.W.tcus, L. Norris, H.Heyser,№ */

Дж.Рейнхольд /1965/ установил, что рост кроликов за
держивается из-за недостатка ципка в пищевом рационе.



R.Д.Розенбаум и Е.Мендельштам /1937/ описали массовые 
случаи отравления окисью цинна, вызывавшие так называемую 
"литейную лихорадку".

Тя елое эндемическое заболевание, именуемое уровской 
/Кашина/ болезнью или стронциевым рахитом связано с высокий 
содержанием стронция при малой концентрации кальция в 
питьевых водах /А.П.Гиноградов и Г. .Боровик-Романова,1906/. 
Стронций угнетает минерализацию костей, хотя активность 
костной ФосЪатазы не изменяется /А.О.Войнар, 1953/.

Биотические дозы мышьяка благотворно влияют на гемо- 
поэз, малые его дозы угнетают эритропоэз, а большие способ
ствуют возникновению иегалоцитов и микроцитов /А.О.Войнар, 
1953/.

В районах с большим содержанием никеля в почве отме
чается эндемическое заболевание кивотных в виде слепоты 
/А.д.Гололобов, 1955/.

Давно установлено, что Флюороз зубов появляется пос
ле употребления питьевой воды с высоким содержанием фтора 
/Т.А.Николаева, А.О.Белицкий, 1951/.

Механизм биологического действия микроэлементов

Установлено, что протоплазма представляет собой не 
простой водный раствор коллоидов и кристоллоидов, при кото
ром возможен обмен разности осмотического давления, а оис- 
тему комплексных коацерватов, способных изменять свои свой
ства под влиянием различных факторов.



Многочисленные исследования показывают, что обмен ве
ществ, включая обмен микроэлементов, является сложнейшим 
процессом, который нельзя объяснить лишь с чисто физической 
или химической точек зрения.

По мнению А.И.Венчпкова /1962/ иммунобиологические 
реакции агглютинации, преципитации, связывания колплеаента и 
фагоцитоза происходят лишь в присутствии ионов металлов, спо
собных изменять электрический заряд у одноименно зарянениых 
бактерий и антител, в результате чего разноименные антитела 
и бактерии притягиваются друг к другу, т.е. агглютинируются.

Каталитические свойства микроэлементов обусловлены не 
только химическими и биофизическими процессами, но и их учас
тием в биохимических реакциях. В.3.Горкин /1964/ доказал,что 
ионы металлов в комплексных соединениях занимают центральное 
место, при этом наличие свободных орбит в электронной обо
лочке иона, его заряд и радиус имеют решающее значение для 
образования комплексных соединений.

В последнее время для объяснения механизма каталити
ческого действия микроэлементов широкое распространение по
лучила теория полей лиганд, указывающая, что металлы в био
логических соединениях в отличие от неорганических играют 
иную роль.

Лиганды - это комплексы молекул р ионами металлов.
Чаще всего комплексные соединения белковых веществ представ
ляют из себя один ион и 1,2,3,4 или б лигандов. По числу ли
ганд они имеют соответствующие названия: дитри - и мульти -



лиганды. Они называются хелатными соединениями, играющими 
ванную роль в биологических процессах /В.З.Горкин, 1964/.

Какдая кивая клетка представляет из себя разнообразные 
соединения металлов, а некоторые соединения вивых тканей в 
качестве центрального атома аогут содержать ряд металлов /же
лезо, медь, марганец, молибден, магний, цинк, кобальт/.

Лиганды со многими металлами образуют клешневидные сое
динения. Наиболее прочными из них являются те, в состав кото
рых входит Си>,\ Менее устойчивы соединения с магнием.

В последнее время в биологических процессах признается 
следующий механизм участия катионов металлов в ферментативных 
реакциях.

Металл в качестве составной части фермента принимает 
активное участие во всех реакциях. Изменяя электронную струк
туру белкового субстрата, металл легко вступает в фермента
тивную реакцию, играя роль мостина между Ферментом и субстра
том. Ко - фермент в значительной степени активируется метал
лом /В.З.Горкин, 1964/.

Л.Ингрем А 964/ предполагает, что металлы могут катализи
ровать химические реакции, участвуют в образовании промежуточ
ных соединений в реакциях между одно - и двухвалентными окис
лителями и восстановителями.

Микроэлементы могут участвовать в окислительно-восста
новительных реакциях более активно в форме хелатных комплек
сов в отличие от свободны ионов в растворе.



Немалое значение для каталитического действия элемен
тов имеет поляризация, интенсивность которой возрастает с 
увеличением атомного веса элементов каждой группы (Л.Ингрем, 
1964/» Более всего активным каталитическим действием обла
дают микроэлементы, атомы которых способны легко изменять 
потенциалы электрозарядов при электролизе в связи с физико
химическими изменениями у их поверхности.

Такие микроэлементы как нелезо, медь, марганец, ко
бальт и др. способны менять свою валентность. Ионы этих ме
таллов активно реагируют с большинством металлоидных ката
лизаторов.

Микроэлементы и обмен веществ

Микроэлемент медь участвует в тканевом дыхании, в пиг
ментации, в углеводном обмене.

Влияние микроэлементов на обмен веществ тесно связано 
с деятельностью ряда окислительных ферментов, содержащих медь 
в качестве специфического металлокомпонента. Полифенолоксида- 
эа /тирозиназа/ имеет в своем составе 0 ,2-0,3  ̂меди.

Участие напгапца в углеводном обмене проявляется в 
усилении гипогликемического эффекта инсулина, повысении син
теза гликогена и отложении его в печени /Ч.И.Школьник, 1959; 
А.О.Войнар, I960/. Он снижает концентрацию общих липидов в 
сыворотке крови, способствует лучией их утилизации в организ
ме, противодействует жировой дегеперации печени и тормозит 
развитие атеросклеротического процесса /А.О.Войнар, В.Н.Га
лахова, 1961/.



Хрои связал лишь с альбуиипами С.Н.Grogan, V. Oppenheimer,

1955/.
Марганец оказывает влияние на процесс окостенения у 

млекопитающих/М.Lyons, \V. Lusko цит.по Е, Underwood 
1956/.

M.Lahey ч С. Gutter и Др. /1053/ отмечают, что у 

человека имеется тесная зависимость между содеряанием меди 
в сыворотке крови и содержанием в ней гамма - и бетта-гло- 
булинов.

Установлено активное влияние марганца на обмен некото
рых аминокислот, количество тиамина и аскорбиновой кислоты в 
организме /%г1.Г>ереш)тейн и В. '.Лемеш, 1950/.

Дезаминирование глутаминовой кислоты катализируется 
кобальтом, марганцем и магнием / А. La it ha и др., 1953/.

И.Ф.Федоров /1948/ считает, что молибден активирует 
фиксацию азота растений и влияет аа Тдазшсо-хииические про
цессы /цит.по Х.Г.Виноградовой, 1952/.

Hendrici /1954/ выявил, что марганец и молибден участ
вуют в восстановлении нитратов в нитриты с образованием ами
нокислот и белков /дат.по ;vl.Школьнику, 1959/.

R.А.Макарова и Е.А.Соловьева /1959/ обнаружили пояс
нительное влияние марганца, меди, бора, кобальта и молибдена 
на процессы зеленения растений, а также молибдена и марганца, 
бора и меди на сохранение хлорофилла в темноте. Ими не уста
новлено усиление связи хлорофилла с белками под влиянием 
кобальта и молибдена.

\



А.О.Войнар Д953/ указывает, что при длительном вскарм
ливании молибдена овцам и рогатому скоту снижается содернание 
меди в печени даяе при избыточном оодернании ее в диете. При 
введении молибдена в организм в Физиологических дозах выявляет
ся благоприятное влияние на обмен веществ.

Неорганическая сера стимулирует выделение с мочой молиб
дена у крыс и овец и предупреждает его накопление в печени 
/C.Mifts, 1964/.

Азотобактер в своем росте нуидается в молибдене /ft.Keeler 
a n d  3. \/агрег, №5?/.

Титан является составной частью растений, кивотныч и че
ловека /А.О.Вовюр, 1933; Н.Sdiroecfer , 1963/ и участвует в 
окислении соединений, содернащих сульфгидрилыше группы в 
сульфоновые кислоты / Bemhein^ 19бз/

Влияние центральной нервной системы па обмен 
микроэлементов

А.О.Войнар, В.Р.Сорока и Е.В.Сабадаш /1964/ установили 
наличие суточного ритма марганца, кремния, алюминия, титана и 
меди в крови нивотных и человека. Это объясняется тем, что у 
человека и иивотпых днем повышается тонус симпатической нерв
ной системы, преобладает диссимиляторная фаза обмена веществ, 
сопровождающаяся накоплением микроэлементов в крови. Мочью 
преобладает Функция парасимпатической нервной системы, прояв
ляется ассиииляторная фаза обмена веществ, причем количество 
микроэлементов в крови снижается за счет их мипрацип в органы 
и ткани.



Раздражение рецепторов желудка, желчного пузыря и 
прямой кишки сопрововдаетоя закономерными сдвигами в содер
жании железа, магния, меди, кремния, алюминия, титана, мар
ганца з крови /А.И.Караев и соавторы, I960; Е.Е.Сабадаш,
В.Р.Сорока, 1961/, причем интенсивность изменений зависит 
от продолжительности действия раздражителя.

Е.Закржевский и соавторы /1939/ в опытах на собаках 
наблвдаяи резкое увеличение количества меди в крови и сниже
ние в печею! при болевом раз раяении.

Усвоение пируватов и синтез цитратов клетками головно
го мозга активируется ионами магния и фосфора, а ингибирует
ся ионами кальция /R.̂ eitricl-», 2 . Hettermon, 1964/.

По данным А.О.Войнара /1952/ торможение, вызванное 
применением наркотических или снотворных средств вызывает 
снижение количества меди, алюминия, кремния и титана в крови.

Е.В.Сабадаю и В.Р.Сорока/fс61/ указывают, что во время 
возбуждения количество меди в мозгу уменьшается, увеличивает
ся в оттекающей крови, а в стадии торможения наблюдается об
ратная зависимость. Этими же авторами отмечается суточная 
периодичность меди, чалганца, титана, кремния в спинномозго
вой жидкости, крови и моче.

По данным Г.А.Вабенко Д965/ у морских свинок в сос
тоянии возбуждения содержание марганца в головном мозгу 
снижается.



Железы внутренней секреции и микроэлементы

Введение в организм иивотных соединений вольфрама сни
жает активность ксантиноксидазы /F. Sorrentino в 1960/,угне- 
тает в крови щелочную фосфатазу /HWtfson, F. Wifcox, 1963/

Молибден необходим в диете для нормального уровня 
ксантиноксидазы в тканях крыс, особенно кишечникау/Е.Higgins 
и др., 1956/.

О роли половых гормонов в регуляции цинка говорят дан
ные В.А.Леонова и Т.Л.Дубины /1964/. Они установили, что при 
введении половых гормонов /фолликулина, тестостерона пропио
ната неполовозрелым крысам повышается концентрация цинка в 
крови.

Н.И.Боброва /1942/ показала, что сернокислый марганец 
повышает плодовитость дубового шелкопряда.

Опытами Каммерер и соавторов /1931/ установлено, что у 
самок мышей, содержащихся па бедном марганцем рационе задер- 
аивается овуляция и нивотные теряют способность к размноже
нию. Ежедневное добавление к пищевому рациону 0,01 ыг марган
ца позволило устранить эти явления и восстановить нормальный 
половой цикл.

По данном Ф.Я. Беренштейна и ’Т.Н.Школьника /1935/ не
большим гипогликемическим эффектом обладают лишь определенные 
дозы солей никеля, лияние меди на эффект инсулина и адрена
лина по отношению к обмену углеводов было показано наблюдени
ями на больных людях и в эксперименте.

По мнению А.О.Войнара /1928/ цинк замедляет всасывание 
гормона передней доли гипофиза.



Общеизвестно значение йода в качестве составной части 
гормонов щитовидной железы /0 .В.Николаев, 1956/.

Еще в 1895-96 гг Е.Баумаи-Е.Ваитани обнаружил йод в 
щитовидное железе, Т. 'слленбррг /1923,1926,1927,1933/ уста
новил зависимость дожду степень» распространения зоба и ко
личествен йода во внешней среде H.Egen&erger /шт. по 
К. Brown-Grantt jogi/, выявил зависимость «ежду количеством 
йода в пище и числом больных зобом.

Ken d a l /цитлю S. Barker # 1951/ яз щитовидной не- 

лезы выделил тироксин, содержащий 65^ йода. В живых организ
мах йод находится в основном в виде ионов и в Форме сложных 
органических соединений Л ’.И.Каргер, 194*»; Л.0.Еойиар,1953/.

A.Kasanen , Vitanen /1956/ при тиреотоксикозе наблюда
ли повышенное содержание иеди в ткани щитовидной железы, а 
Д.Koch, Е.Smith /1956/ установили, что ретикулярная карци
нома и папиллярная аденокарципома даюттакже резкое повышение 
меди в ткани щитовидной железы.

В регуляции обмена микроэлементов участвует щитовидная 
железа и надиочечники. Подкожные инъекции сернокислой меди 
повышают уровень тироксина в щюви, а введение хлористого 
кобальта понижают. В образовании тироксина принимадт участие 
медь и марганец /В.И.Галахова, 1959; Л.С.Войлар, I960; 
Т.С.Самофал, 1959/.



Микроэлементы и витамины

Связь иикрозлементов о витаминами в настоящее время 
сомнений не вызывает /В.В.Ковальский, 1952; М.Я.Школьник,
1952; Е.".Малеванная, 1963; В.ПЛЛМЧАТНОВ, 1961; А.С.Скоро- 
постинная, 1962/. Установлено, что витамин Bj2. содержащий 
4,5$ кобальта, является наиболее эффективным антианемкческим 
фактором.

Недостаток витамина Е в пище кроликов повышает содержа
ние цинка и кобальта в печет /О.В.Саврич, 1961/.

Малые дозы молибдена способствуют накоплению витамина С 
в тканях животных А.М. Малеванная, 1963/.

С.Д.Дондек и М.Зендман /1935 / считают, что медь является 
составной частью витамина Bj. Аналогичного взгляда придержива
ется я.В.Пейве Д953/.

При диФиците витамина С и Bj значительно снижается ко
личество марганца в печени, крови, почках, мозгу, сердце в 
накопление в них меди. Избыток их отмечается в костях, крови и 
печени при рахите, в костях, сердечной мышце и стенке кишечни
ка при гипервитаминозе Д, дефицит в печени и мозгу при гипови
таминозе А /З.Я,Гуде и соавторы, 1963/.

м.Рудра /1943/ наблюдал параллелизм между содержанием 
витамина С и марганца в пищевых продуктах.

Добавление цинка и никеля в почву увеличивает содержание 
витаминов С и Р в раннем периоде созревания листовых овощей.

Н.Б.Насельский /1 956 / считает, что кадмий угнетает гек- 
согашаэную реакцию превращения глюкозы, усиливаемую инсулином.



Отмечается участие селена в обисне витамина Е 
/R С. Dickrson, RTomZ.nson,  1967/.

Микроэлементы и Ферменты

Высокая биологическая активность иикроэлементов 
объясняется тей, что они входят в структуру Ферментов, бел
ков, гормонов, витаминов и др. веществ /А.О.Войнар, 1953; 
,\Я.Еере1ШтС11н, 1947; н.В.Пейве, I960; А.С.Скоропостинная, 
1962/.

Ксантиноксидаза молока и альдегидоксидаза печени, яв
ляющиеся молибденфлавопротеидами / М.Dixon, E.We68 1958̂ .

Totter и Когтюгд9 5б/ цдоод к заключения, что молиб

ден действует в составе ксантиноксидазы и как электропере- 
посчик облегчает связывание энзниа с протеином /Цит. по 
«.Я.Школьнику, 1959/.

Марганец стимулирует интенсивность тканевого дыхания 
/А.¥.Бйреябау*1, Г966/, повышает активпостъ Ферментов аргина
зы, каталазы, карбоксилэзн, эяолззы и входит как специфичес
кий компонент в L. -лейцинаминоэкзопептидазу /о.н.Беренштейн, 
1948; 1958; В.Я.Пейве, I960; А.О.Войнал, I960/.

Введение солей кобальта значительно усил!твает регене
рацию печеночных шгеток за счет повышения синтеза ДНК 
/Т. Nieferoy и др., 1966/ и способствует синтезу веществ 
ядрышкового происхождения /S.2>u6as, 1959/

Недь в сыворотке 1фови входит в состав специфического 
протеида церуллоплазмииа / Н. , Lang, М.Kr*edet, 1955/.



Двухвалентные ионы марганца, меди, кальция, стронция 
и железа проявляв? синергическое действие на скорость гид
ролиза ДНК дезоксириАонукпеазой/А.Stone, К.Burton, 1962/

Царганец является катализатором щелочной фосфатаэы 
/В.В.Ковальский, 1950/, а кобальт - оргиназа костной и ки
шечной фосфатазы /А.О.Войнар, 1953; Л.С. Скоропостижная, 
1962; А.Г. Пабенко, 1965/ и катапазу 1фови / '.Я.Веренитейн, 
1941/.

йедь входит в состав тирозиназы, лашсазы и аскорбин- 
оксидазы, катализирующих пряиое окисление соответствующего 
субстрата атмосферным кислородом /А.О.Войнар, 1947/.

По мнению Г.Талера /1962/ железо стабилизирует про
межуточный семихинон Фдавопротеина.

Уышьяк угнетает окислительное декарбоксилирование не
которых L -кетокислот /Е.И.Крепе, 1945/* а фтористый нат
рий тормозит активность фосфомутазы АДФ иивотных.

Значение микроэлементов в имиуногепезе

А.И.Венчиков /1962/ доказал, что микроэлементы могут 
не только участвовать в качестве жизненно необходимого 
агента в физиологических процессах, по и нормализовать их, 
а также повышать сопротивляемость организма действию на 
него вредных агентов.

А.й.Караев и С.А.Джабиева /I960/ показали, что мар
ганец стимулирует фагоцитов.

Т.И.Иванова /1964/ в опытах на кроликах, иммунизиро
ванных брюшнотифозной ионовакцинной и в течение 7 дней по-



лучавших йодистый калий, наблюдала у них усиление иммуно
генеза в отличие от контрольных животных, получавших толь
ко вакцину.

К.В.Бенаева Д965/ указывает на увеличение количества 
микроэлемента меди в крови людей, иммунизированных против 
туляремии; она отметила выраженный параллелизм между увели
чением количества меди в крови и величиной титра агглютини
нов, что позволяет высказать предположение об участии меди 
в иммуногенезе.

И.М.Приселков и соавторы /1956/ экспериментально по
казали, что соли кобальта снижают вирулентность микробов 
кишечной группы.

Биотические концентрации ряда элементов оказывают 
стимулирующее действие на фагоцитарную активность лейкоци
тов. К числу их относится сернокислая медь /Н.В.Гончарова, 
1950; Е.В.Черкасова, 1955/, двухлористая ртуть /А.А.Непезов, 
1955/, молибдат натрия /ГЛ.Каприелов, 1957/и йодистый калий 
/Н.^.Герасимова, 1957, Т.И.Иванова, 1964/.

Под влиянием микроэлементов происходит усиление вы
работки иммунных тел при действии солей кобальта, железа, 
йода /Л.U.Алтухова, 1960/ и меди /Н.В.Софронов, 1966/.

Z.W<o£6um, S.Sclim;clt/i925/ показали способность хло

ристых солей марганца, свинца, ртути, кадмия, меди, цинка, 
кобальта, железа и др. повышать титр гемолизинов.

H.Rottqer /1950/ считает, что у детей снижена защит
ная функция организма в связи с недостаточной выработкой 
антител и низкой концентрацией у них меди в крови.



Ионы золота, серебра, цеди и платины инактивируют ви
русы гриппа, полиомиэлита, бешенства, весенне-летнего энце
фалита, герпеса, орнитоза и др. /C.Nicolau, (Oragansch, 1956/f

Микроэлементы при некоторых заболеваниях

В настоящее время проблема микроэлементов глубоко изу
чается в клинической медицине.

Получены достоверные данные о роли микроэлементов в 
патогенезе многих ззболевапий, выявлены нарушения обмена мик
роэлементов, которые дифференциально-диагностическое и прогно 
стическое значение приобретают с кандым днем. Например, опре
деление концентрации марганца в сыворотке крови у болышх ин
фарктом миокарда инее большее диагностическое значение, чем 
изменение уровня трансаминаз/т. Sparkman, F. M oreland, 1964/.

Применение биотиков с лечебной целью подтверждает боль
шую терапевтическую ценность их, что позволит им занять дос
тойное место среди витаминов, гормонов и др. эффективпых 
средств.

А.И.Гурская /1963/ и О.В.Кокуева /1964/ обнаружили,что 
у больных язвенной болезнью 12-ти перстной кишки нарушается 
концентрация микроэлементов в крови: количество кобальта,не- 
ди и цинка повышается, а марганца снижается, причем измене
ния находятся в пропорциональной зависимости от кислотности 
желудка.

У больных циррозами печени содержание меди в крови в 
сравнении с нормой увеличивается в 3-4 раза /Л.Ф.Днитриен- 
KO, 1948/.



Ф.П.Ольгина, /1964/ при экспериментальном циррозе у 
кивотных наблздала нарушение обмена меди, цинка, кобальта 
и железа.

С.Я*Сулима /1965/ у больных язвенной болезнью, ослож
ненной стенозом привратника, набладал снижение количества 
меди, кобальта, цинка и железа крови и их зависимость от 
тяжести болезни. Г.А.Бабенко и А.П. Паращак /1965/ аналогич
ные изменения набладали у больных пневмониями. Л.В.Волого 
/1959/ указывает на нарушение обмена кобальта, меди и неле- 
за у больных лейкозами.

Нарушения обмена келеза при гликогепной болезни /Бо
лезни Гирке/ у взрослых ладей показали/M.Austoni, N. Conte, 
С. ScandeUari, 1962/

На увеличение количеотва молибдена и хрома при лейко
зах указывает В.И.Лифшиц /1965/.

О.И.Чезхлебный /1962/ отмечает, что содержание железа 
и меди в селезенке пораженных гельминтами животных в 3 раза 
больше, а кобальта меньпе, чем у здоровых.

Г.И.Герасимович /1963/ установил, что высокое содержа
ние кобальта в плазме крови свидетельствует о бастром росте 
опухоли. Б.Н.Иванова /1958/ установила, что в злокачествен
ных опухолях человека содержание меди, кремния, алюминия и 
титана значительно выше, чем в соответствующих здоровых 
органах.

У больных сахарным диабетом в крови снинено содержа
ние кобальта, марганца, кремния, алюминия и титана в 2 и
более раз, а концентрация их в надпочечниках, печени и под
желудочной железе значительно увеличена /В.П.Лисун-Лобанова, 
1963; Л.Г.Косенко, 1964, 1965/.



Исследованиями H.Mukherje /1936/ установлено гипо- 
гликемическое и диуретическое действие некоторых соединений 
вольфрама.

Р.А.Карабаева /196V  и В.Л.Карпова /1964/ у больных 
оердечнши заболеваниями с различной степенью недостаточнос
ти кровообращения выявили, что содержание магния, калия,нат
рия и хлоридов в сыворотке крови спивается параллельно раз
витию сердечной недостаточности, а уровень кальция повышается.

Гиповитаминоз Е сопровондается повышением количества 
цинка и кобальта в печени /В.О.Саврич, 1961/.

Возбудимость, проводимость, автоматизм и сократи - 
мость миокарда тесно связаны с обменом ионов через клеточную 
мембрану и предде всего с обменом калия и натрия /В.ТЛ. Бого
любов, 1965/.

С.Я.Сулима /1965/ у больных язвенной болезнью желудка, 
осложненной стенозом привратника, паЗладал снижение количест
ва меди, кобальта, цинка и железа в крови и их зависимость от 
тяжести болезни.

H.Kre&s /1 9 2 в / выявил увеличение меди в сыворотке 
крови при несахарном диабете, атеросклерозе, гломерулоне^рите.

А.В.Волого /1955/ указывает на нарушение обмена кобаль
та, меди и железа у больных лейкозами.

Указывается на целесообразность включения магния в 
диету для профилактики инфаркта миокарда/S.Kigo,G.Simon,
С. Hegyvari / ZJ.Sos, 1963/

На увеличение количества молибдена и хрома при лейко
зах указывает В Л. Лившиц /1965/. ;



О.И.Безхлебнып /1962/ отмечаем, что содержание железа 
и меди в селезенке пора ениых гельминтами животных в 3 раза 
больше, а кобальта меньге, чем у здоровых.

Г.И.Герасимович Л 965/ установил, что высокое содер
жание кобальта в плазме крови свидетельствует о быстром рос
те опухоли. Е.Н.Иванова /1958/ показала, что в злокачествен
ных опухолях человека содержание меди, кремния, алюминия и 
титана значительно выше, чем в соответствующих здоровых орга
нах.

У больных сахарным диабетом в крови снижено содержание 
кобальта, марганца, кремния, алшмния и титана в 2 и более 
раз, а концентрация их в надпочечниках, печени и поджелудоч
ной железе значительно увеличена /В.П.Лисун-Лобанова, 1963;
Л.Г.Косенко, 1964/.

При эпилепсии содержание серебра в коре головного моз
га находится в тесной связи с частотой и тяжестью припадков 
и в тяжелых случаях в 15 раз превосходит норму /Л.М.Дондыш, 
1964/. Повышается количество меди и марганца в ликворе 
/М.М.Ищенко, 1961/.

"'.С.Белянин /1967/ выявил у больных с термическими 
ожогами и переломами трубчатых костей нарушение обмена ко
бальта.

А.Са1о2го, E.Savagnone /1953/, И.Г.Приев /1952/ 

установили увеличение меди в крови при анемии, вызванной 
лейшманиозом и малярией.



Внутритрахеальное введение карбида вольфрама и кобаль
та у нивотных вызывает временную воспалительнуя реакцию с 
остаточной папиллярпой гипертрофией слизистой бронхов, пе- 
рибропхиальный и периартериапьный Фиброз в местах скопления 
пылевых части /G.Schepers, 1955/

Микроэлементы в инфекционной патологии

Несиотря на большое количество исследований, посвящен
ных роли микроэлементов в патологии человека, значение их в 
организие инфекционного больного по существу лишь начинает 
изучаться. Известно лишь небольшое число работ, посвященных 
обмену микроэлементов при инфекционных заболеваниях.

А.Д.Брискер /1963, 19бV сообщает о повыпении содержа- 
ния иеди и марганца в крови больных различными видами пище
вых токсикоинйекций.

Р.У.Ташходнаева /1564/ нашла изменение содержания ко
бальта, марганца, меди и нелеза в крови при ти{юпарати|юзных 
заболеваниях у детей, причем степень и длительность этих из
менений была пряно пропорциональна тяжести течения болезни и 
обратно пропорциональна возрасту больных. Автор считает, что 
данные о содержании микроэлементов в крови больных детей мо
гут способствовать выявлении реактивности организма больного 
ребенка.

О повышении содержания меди в крови больных острой ди
зентерией сообщает Н.П.Островский /1963/. Он наблюдал опре- 
делепну» зависимость гиперкупремии от глубины поражения 
слизистой толстого кишечника.



И.КЛусабаев о соавторами /1965/ наблюдали нарушение 
обмена нелсза, меди, цинка и марганца при острой дизентерии. 
Степень нарушения зависела от тяжести течения болезни и пора
нения нервной системы токсинами возбудителя дизептерии.

Н.С.мОш:ч, ОЛ.Смигуровская /1966/ в своих исследова
ниях иаблэдали изменения содержания сывороточной меди, уш’О- 
цитарного показателя крови и белковых (фракций в зависимости 
от периода и тягости дизентерии.

Установлен параллелизм менду интенсивностью колитичес
кого синдрома и количеством марганца в крови больных острой 
дизентерией, тогда как уровень меди имеет обратно пропорцио
нальную зависимость (М.Г.Расковапов, 1963).

Л.А.Мясникова /1565/ нашла повышение содержания марган
ца в крови в разгаре болезни и периоде реконвалесценции и 
уменьшение его содержания в моче и испражнениях у больных 
острой дизентерией.

Э.Н.Задоя /1966/ отмечает существенные изменения в со
держат: титана у больных острой дизентерией, при этом бьшо 
установлено, что чем ярче выраден колитический синдром, тем 
больше содержание титана в испражнениях.

При изучении обмена марганца у брюшнотифозных больных 
и у больных болезнью Брилля Л.И.^учеыко /1965/ выявила за
метное нарастание количества марганца в крови брюшнотифозных 
больных в разгаре заболевания. Автором установлена важная за
кономерность показателей марганца в крови больных болезнью 
Брилля, указывающая на его увеличение почти в 4 раза в пери
оде разгара болезни и постепенное снижение в зависимости от 
приближайщегюя ремиссии.



А.Й.Кортев и Е.В.Бенаева /1 965 / приводят данные о со
держании иеди в сыворотке крови больных туляремией, а такие 
привитых против туляремии живой туляремийной вакциной и не 
привитых и не заболевших, находившихся в одинаковых эпидемио
логических условиях. На основании своих исследований авторы 
предполагав, что изменения в содержании иеди в сыворотке 
крови под влиянием туляремии и специфической вакцинации ука
зывают на участие меди в иммуногенезе при данном заболевании.

У.Г.Расковалов /1963/ сообщает о нарушении динамики 
никеля в крови больных рожистым воспалением кожи. Наиболее 
выраженное повышение никеля наблюдалось у больных с буллез
ной формой пежи, при этом у повторно болеющих ь разгаре бо
лезни уровень никеля значительно выше, чем у первично забо
левших. Автор установил, что выраженному лимФомоноцитозу при 
инфекционном мононуклеозе соответствует высокий уровень ме
ди в крови.

О нарушении обмена меди, марганца, цинка, титана, алю
миния и кремния у больных эпидемическим гепатитом сообщают в 
своих работах Л.С.Бондаренко /1961/, В.В.Шабалин /1966/, 
Г.В.Квитаптили, Э.Ш.Боцвадзе с соавторами /1966 / и К.А.Бори
сова /1965 /,

А.П.Ляшева /1963, 1964/ показала, что купремия в отда
ленные сроки является прогностически неблагоприятным призна
ком, указывающим на возможность Формирования хронического 
гепатита.



А.Й.Кортев с соавт. /1966/ установили значительное на
рушение обмена меди в период разгара заболевания у всех боль
ных эпидемическим гепатитом, что наиболее выраженное наруше
ние обмена меди в периоде разгара заболевания происяодит у 
тяжелых больных.

А.С.Серняева /1966/ отмечает, что инфекционный гепатит 
характеризуется значительным нарушением обмена кобальта и мо
либдена, зависящим от тяжести, фазы болезни и отягощающих фак 
торов.

В разгаре эпидемического гепатита наблюдается снижение 
количества молибдена как в моче, так и в отделяемом кишечника. 
Оно наиболее выпажено у тяжелых больных (А.Й.Кортев с соавт., 
1965/.

Не менее интересен тот факт, что формирование хрони
ческого гепатита у перенесших инфекционный гепатит сопровож
дается выраженным увеличением количества марганца в крови 
/А.С.Оберт, 1964, 1965/.

Г.й.концов /1965/ доказал, что у большинства больных 
эпидемическим гепатитом в разгаре болезни наблюдается увели
ченное количество вольфрама в крови и уменьшение в моче и 
испражнениях.

Изучая динамику алюминия, магния и кремния в крови 
этой же категории больных, Е.С.Белозеров (1964,1966) уста
новил важные закономерности их концентрации, наиболее часто 
зависящей от тяжести и фазы болезни и особенно врраденной 
у тяжелых больных.



Приведенные данные свидетельствуют о том, что микро
элементы принимают участие в патогенезе инфекционною забо
леваний и имеют большое практическое значение в оценке тя- 
веоти болезни, а такие трудового прогноза.

Микроэлементы и их применение в медицине

Работами, выполненными в лаборатории А.И.Вепчикова 
/1 9 6 2 / была показана способность водорастворимых солей ряда 
микроэлементов оказывать дезинтоксикационный эффект при 
отправлении некоторыми токсическими продуктами.

Выло показано, что применение солей некоторых микро
элементов и особенно их соединений с органическими вещест
вами дает выраженный клинический эффект при ряде заболева
ний /В.К.Ященко, В.И.Ищенко, 1964/.

Введение больным гиперлипемией комплексного соедине
ния магния снинало содержание холестерина во Фракции 

<̂ 2 “ липопротеидов и повышало содержание холестерина в 
- липопротеидах /А.Steiner, 1963/.

Ведь необходима для нормального созревания эритроци
тов в костном моэгу и нормального их количества /VfanWuk, 195}/

Широко используется радиоактивный кобальт при лече
нии больных злокачественными новообразованиями /А.И.Страш- 
нин, 1956, В.А.Колесникова, 1959 и др./.

Указывается на положительное влияние кобальта, меди 
и марганца в лечении анеиий беременных /Н.Г. Шфзакаримов, 
1957? Л.Й.Лапин с соавторами, 1959; меди, марганца и железа/



И.И.Бенедиктов, В,В*Якуоева, 1965; Г.Л.Глазков, 1965/; 
сообщалось о положительном результате лечения соляни меди 
и нелеза анемий у детей раннего возраста /Л.П.Бушелова, 
1961/; В,Г. (Зоряковский, 1964/» гипогалактий йодистш 
калием /"'.Н.Голубицкая, I960/, сахарного диабета препа
ратами меди /Г.А.Бабенко и сотр., 1965/.

Имеются сообщения о полоните явной влиянии биодоз 
меди и марганца на течение подов /В.С.Артомонов, 1966/ и 
микроэлементов меди и кобальта на послеоперационный асте-
ф
нический синдром /С*Л,Сулима, 1966/.

В настоящее время имеется ряд ценных лечебных пре
паратов и их комплексы, получены препараты геыопоэтичес- 
кого действия /на полиглокине/; аскорбинат марганца и 
цинка, комплексный препарат витаминов Bj, С и марганца, 
препарат вит.Б, обогащенный селеном /в.К.Ященко, в.й.Ищен- 
ко, 1964; В.К.Ищенко, 1964/.



KPATICOS РЕЗОНЕ

Повсемётное распространение химических элементов в 
биосфере определяет глубокий интерес к познанию той роли, 
которую играют апемепты в жизни растений, животных и че
ловека.

С накоплением наблюдений особое внимание ученых 
привлекали элементы, которые из-за малой концентрации в 
живых ооганиэиах долгое время оставались незамеченными.

Приоритет в становлении науки о микроэлементах при
надлежит крупнейшему отечественному ученому агад.В.И.Вернад
скому.

Биологическая роль микроэлементов в настоящее время 
сомнений не вызывает. Сейчас исследуются сложные биохими
ческие реакции для выявления тончаших механизмов, которые 
определяют ведущее значение микроэлементов для структуры 
нуклеиновых кислот и ферментов, витаминов и гормонов .

Участие микроэлементов в обмене веществ, роль их в 
патогенезе различных заболеваний изучается в лабораториях 
и клиниках, руководимых А.И.Венчиковым, Б.В.Ковальским,
В.А.Леоновыи, Г.А.Яабенко, я.Я.Беренготейном, П.К.Мусабае- 
вш£, А.И. Кортевым и др.

Изучение обмепа биотиков выявило их достойное место 
в патогенезе заболеваний печени, почек, сердца, крови и др.

Весьма перспективны исследования по обмену микро
элементов при различных заболеваниях и, в частности, при 
рожистом воспалении кожи.

В будущем микроэлементы займут одно из важных мест в 
комплексном лечении многих заболеваний.



ГЛАВА П. КОБАЛЬТ И ЕГО БИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ, ХИМИЧЕСКАЯ
ХАРАКТЕРИСТИКА ЭЛЕМЕНТА

Кобальт-химический элемепт 8-й группы периодической 
системы Д.И. Менделеева, порядковый попер 27, атошшй вес 
58,94, Состоит из одного устойчивого изотопа с иасоовыи чис
лом 59.

Искусственно получено 12 радиоактивных изотопов кобаль
та. Радиактивные изотопы кобальта с периодом полураспада от 
72 до 270 дпей практически не применяются. Одип из первых 
искусственных изотопов Со60 с периодом полураспада 5,3 года 
получил широкое применение в промышленности и медицине. 
Впервые металлический кобальт был получен в 1735 г шведским 
химиком Брандтом. Кобальт-металл белого цвета с красноватым 
оттенком. Температура плавления 1490°, кипения - 3185°.

Воздух и вода не оказывают заметного влияния на ко
бальт. Разбавленная соляная и серная кислоты медленно раст
воряют металлический кобальт с образованием солей двухвалент
ного кобальта и газообразного водорода. Медленно растворяют 
металлический кобальт уксусная и щавелевая кислоты. Хорошо 
растворяется в смеси соляной и азотной кислот.

При комнатной температуре легко соединяется с галоге
нами. Образует два простых окисла: завись кобальта СоО и 
окись кобальта Со̂ Оо. Наибольшее практическое значение имеют 
соли двухвалентного кобальта: хлористый, азотнокислый и сер
нокислый, легко растворимые в воде и др. соединения.



Пути поступления кобальта в организм

В организм человека металл поступает вместе с пшцеа 
растительного и животного происхождения. Всасывание микро
элемента происходит в верхнем отделе кишечника. С током кро
ви он разносится во все органы и ткани, где частично задер
живается. В печени, костном мозгу и щитовидной железе он 
избирательно концентрируется, а избыток его выводится из 
организма.

Суточная физологическая потребность взрослого человека 
в микроэлементе равна 40-70 мкг. Элемент содержится в боль
шинстве растительных пищевых продуктах. Наиболее богаты ко
бальтом красная свекла, редис, зеленый лук, шпинат, апельси
ны, печень /К.В.Иелешко, 1959/. Среднесуточный набор продук
тов питания калоражеи в 3500 калорий содержит 30^60 мкг ме
талла. Принято считать, что утилизируется из этого количест
ва лишь I0-I5/J. Сочетание продуктов растительного и животно
го происхождения при составлении суточных рациопов может 
обеспечить введение в организм человека необходимого коли
чества микроэлемента.

Кобальт в почвах

Кобальт широко распространен в природе. Uo данным 
акад.А.Е.Ферсмана /1939/ в земной коре его содержится 
2,0*Ю“Э, а среднее содержание его в почвах СССР составляет 
0.002# /Д.П.Налога, 1946/. В некоторых местностях нечерно
земной полосы СССР отмечается низкое содержание кобальта в 
почвах.



В.В.Ковальский и в.С.Чебаевская Л 949/ обнарунили в 
'Ярославской области только 0,00008# кобальта, а н.В.Пеаве 
и й.Айзупиете /1950/ отмечаот низкое содержание кобальта в 
почвах побережья Балтийского иоря и Ригского залива около 
0,0001$. В почвах Актюбинской области количество кобальта 
достигает от 1Л»Ю“2-3,б*Ю~2 /Д.П.Налога, 1946/.

По данный А.П. Виноградова /1933/ полоса бедных ко- 
бальтоа почв распространяется от Флориды до Голландии, про
ходя также через территорию СССР.

Болотистые, подзолистые и сероземные почвы бедны ко
бальтом, а черноземные относительно богаты им.

Содержание кобальта в почвах определяет количество 
этого элемента в растениях данной местности, а от этого за
висит поступление кобальта в организм животных и человека.

Кобальт в растениях

Среднее содержание кобальта в растениях составляет 
О,0002-0 ,000001# на вес зеленой массы.

Известкование почв, избыток марганца и железа в поч
вах снижает усвояемость кобальта растепиями, ]юс|ор, наобо
рот, усиливает поступление кобальта в растения.

МЛ.Стеклова и М.Я.Школьник /1959/ укаэываот на поло
жительное влияние кобальта на яровизацию озииой пшеницы и по
вышение урожая винограда.

Внесение малых доз кобальта на известковые почвы спо
собствует увеличения урожая /О.К.Кедров-Зихман, 1952/.



Наиболее богаты кобальтом зерновые продукты 
/Н. Г.Кололийцева, 1961/, красная свекла, редис, зеленый лук, 
шпигат, апельсины и печень /К.ВЛелешко, 1959/.

Кобальт в животных организмах

Среднее содержание кобальта в животных организмах сос
тавляет 0,00001-0,000075» на живой вес, одпако, несмотря на 
такое небольшое количество, кобальт играет важную роль в 
организме животных и человека.

Имеетсябольшое количество наблюдений, показывающих зна
чение кобальта в росте и развитии сельскохозяйственных жи
вотных.

Дача кобальта животным сопровождается значительным 
увеличением привеса животных благодаря увеличению мышечной 
системы /В.В.Ковальский, В.С.Чебаевская, 1949/.

М.И.Всяких /1949/ указывает, что подкормка кобальтом 
значительно повышает молочную продуктивность скота.

Кобальт оказывает выраженное влияние на тканевой об
мен, угнетая окислительные процессы в тканях и активирует 
ряд ферментативных систем /дипептидазу, аргиназу, фоефата- 
эу и др./.

Физиологические концентрации кобальта стимулируют 
образование красных кровяных телец и гемоглобина.

Эогпег u StahfL /1954/ указывает на усиление синтеза 
гликогена печенью под влиянием кобальтовой подкормки живот
ных.



В экспериценте на животных А.Араров /1961/ показал,что 
повышенное введение кобальта с пищей сопровождается увеличе
нием количества эритроцитов и гемоглобина.

А,С.Скоропостижная /1962/ в опытах на животных показа
ла, что кобальт активирует синтез витаиина Bj2.

В наибольшей количестве кобальт содержится в подкелу- 
дочной железе и печени /G.Bertrand, М. Macheboeuf, 1926/

Ф.Я.Берешатейн /1935/ в эксперименте на нивотных пока
зал, что малые дозы кобальта вызывают гипогликемию, а боль
шие - гипергликемию.

ф.й.Беренштейи и соавт. /1961/ установили, что введе
ние кобальта собакам и кошкам вызывает падение кровяного 
давления.

Я.М. Берзин /1955/ при' ел к выводу, что введение жи
вотным хлористого кобальта вызывает увеличение содержания в 
печени витаминов В, С, Е.

Кобальт и биогеохимичеокие районы

В отдельных районах Австралии, 1<лнады, США, Англии, 
Франции, №ославии, Латвийской и Истонской ССР встречается 
заболевание овец и крупного рогатого скота "акобальтоз", 
характеризующееся потерей аппетита, прогрессирующей сла
бостью, истощением, резксй анемией и атаксией животных. 
Эндемический характер заболевания, данные анализа почв и 
корнов позволили установить, что причиной его является не
достаток кобальта в почве. Путем подкормок скота микроэле
ментом или кормами, выросшими на почвах, удобренных им,мои-



но устранить сипптомы кобальтовой недостаточности и снизить 
смертность молодого поголовья скота /н.В.Пеаве, 1959; У.В. 
Каталымов, 1956/.

Благоприятное действие микроэлемента пищи связано с 
активностью симбиотической йлоры рубца скота. Организм хозя
ина /овца, корова/ и микроорганизма конкурируют в борьбе за 
кобальт. При низкой содериании кобальта в пище микробы не 
оставляют его хозяину и наступают явления кобальтовой не
достаточности.

Заболевания животных сухоткой наблюдается в тех райо
нах, п чвы которых содержат недостаточное количество кобаль
та. Наиболее чувствительны к содернанию кобальта в корнах 
овцы, козы и молодняк крупного рогатого скота /и.Н.Берзин, 
1952/.

Акобальтоз сельскохозяйственных кивотных в СССР впер
вые обнаруяил В.В.Ковальский /1950/. По его данным /1952/ 
применение кобальтовых подкормок снинает падеж овец на 75$ 
и резко повышает их вес.

В.н.Пейве /1950/ установил, что районы Латв.ССР, поч
вы которых бедны усвояемым кобальтом, служат местами наи
большего эндемического распространения заболевания крупного 
рогатого скота и овец.

И.Каарде /1950/ показал, что болотная болезнь или осо
бая форма лизухи встречается у крупного рогатого скота па 
территории Эстонской ССР и зависит от недостатка кобальта.



Многочисленные наблюдения отечественных и иностранных 
авторов позволяет рекомендовать в местностях, неблагоприят
ных по содержании кобальта в почвах, внесение кобальтовых 
удобрений.

Заболевание ягнят, вызванное кобальтовой недостаточ
ностью, такие излечивается путем назначения кобальта через 
рот.

Недостаточность кобальта ведет к значительному наруше
нию обмена веществ, вызывая обяее заболевание, напоминающее 
симптомы при авитаминозах.

Кобальт в им’лунологическкх реакциях

А.С.Войнар /1950/ показал, что кобальт повышает актив
ность пенициллина, увеличивая в 2-4 раза зоны угнетения рос
та культур золотистого стафилококка, сенной и кишечной па
лочек.

Повышение чувствительности микроорганизмов к пени
циллину после внесения кобальта многие авторы объясняют тем, 
что кобальт стимулирует метаболизм и замедляет рост перечис
ленных микробов.

Ч.и.Приселков с соавт./195б/ показали, что кобальт сни
кает вирулентность и скорость размнояения ряда микробов ки
шечной группы и повышает чувствительность к бактериофагу.

По данным П.И.Овчинниковой и К.С.Кутуковой /1956/ 
хлористый кобальт усиливает действие пенициллина при лече
нии экспериментального сифилиса у кроликов.



С.П Лнацакаиов /1564/ установил, что устойчивые штам
пы кишечной палочки под влиянием кобальта становились чувст
вительными к биомицину и левомицетину.

А.И.Николаев с соавт, /1564/ в опытах на животных по
казали, что комплексные соедипепкя кобальта и витамина Bj2 

стимулируют образование антител в облученном организме*
Г*Д.Бабенко и соавт./1965/ в эксперимента на нивотных 

установили, что соли кобальта и меди повышают титр антител.

Кобальт и Ферментативные процессы

Микроэлементы кобальт активно участвует в ферментатив
ных процессах организма. Отмечено его тормозящее влияние на 
окислительно-восстановительные процессы.

Л.С.Войнар /1953/ указывает, что кобальт снияает ак
тивность цитохром - и холиноксидазы, каталазы крови, активи
рует дипептидазу, аргиназу, костную и кишечную фосфатазы.

ИЛ. Кичина /1562/ в эксперименте на нивотных показала, 
что кобальт угнетает активность щелочной фосфатазы сыворотки 
крови, но влияние его на активность пелочной фосфатазы за- 
вист от Функционального состояни центральной нервной системы.

О.Я.Вереодтейн /1547/ считает, что азотнокислый кобальт 
повышает активность каталазы крови.

Ф.Я.Берешптейн и Р.С.ШиФрина /1941/ установили, что 
подкожное введение солей кобальта кроликам повышает гликоли- 
тическую активность крови. Кобальт кратковременно снижает 
амилолитическую активность крови.



Вдипние кобальта на кроветворение

Участие кобальта па кроветворение является наиболее 
важной и интересной стороной биологической роли этого микро
элемента.

А гагу/I {?79/ впервые описал влияние кобальта па органы 
кроветворения. Pettmi u Mess;n<x/i899/ установили, что в ре
зультате добавления микроэлемента к пищевому рациону крыс у 
них наступает истинная кобальтовая полицитемия. W aft пег/1929/ 

открой, что кобальт, добавленный к корму, вызывает гиперплазию 
красного костного мозга и повышает уровень гемоглобина.

у овец в пастбищный период под влиянием кобальтовой под
кормки наблюдается повышение показателей кучной крови /В.В.Ко- 
вальский, В.С.Чебаевская, 1949/.

Н.Б.Насельский /1956 / наблодал бмстрое восстановление 
количества эритроцитов, уровня гемоглобина и содержания плаз
менного железа крови у кроликов с постгеаоррагической анемией 
под влиянием кобальта.

И.Г.Литвиненко /1964/ указывает на гемостимулирующий 
эффект азотнокислого кобальта.

В опытах на кроликах А.П.ястребов /1965 / наблодал силь
ную активацию эритропоэза.

Имеются данные о том, что кобальт споообеп угнетать 
тканевое дыхание, в результате чего развивается компенсатор
ная полицияемия /A.&OrrOn u Е.Barron, 1936/

3ertin /1950/ указывает па концентрацию радиоактивного 
кобальта в костном мозгу при полицитении.



Кобальт улучшает использование железа, способствует 
проникновению его атома в молекулу гемоглобина. Под влиянием 
кобальта повышается всасывание железа в кишечник#, на что ука
зывает сгакение содержания фермента в его слизистой.

По данным Weiss decker/i960/ количество гемоглобина 
под влиянием микроэлемента увеличивается.

и.П.Павлова /1961/ считает, что активное участие ко
бальта проявляется уже в эмбриональном кровотворении. В этот 
период мокпо определить кобальт, который стимулирует гемопоэз 
во вновь образованных диффузных очагах кроветворения. По мере 
необходимости микроэлемент поступает из костей в костномозго
вую ткань.

Особое место в гемопоэзе занимает кобальт содержащий ви
тамин

Витамин 'Вдо

Кристаллический витамин Bj2 содержит кобальт Л , 5£/, 
азот и фосфор.

Первичный синтез цианкобаламина в природе осуществляется 
лишь микроорганизмами. Образование витамина у человека происхо
дит с помощью микрофлоры кишечника, о чем говорит наличие зна
чительных его количеств в Фекалиях /И.П.Шергин, 1955/* При этом 
необходимо учесть, что с помощью добавления солей кобальта мож
но значительно усилить биосинтез цианкобаяамина и его актив
ность. Недостаточность образования витамина Bjg, вы$ваемая де
фицитом иикроэлемента в зоне дерново-подзолистых и болотистых 
почв, восполняется применением минеральных подкормок, содержа
щих соли кобальта. Лечебное применение печени животных, полу» 
чавших кобальт, вызывает выраженную ретикулоцитарную реакцию.



А. С.Скоропостижная /1962 / поставила опиты по выяснению 
влияния различных количеств хлористого кобальта на уровень 
витамина В12 в печени кроликов.

В оргапизие здорового взрослого человека содернится 
1000-2000 мкг виташта B-j-g» из которых половина приходится на 
долю печени. При анемии Аддисон-Бирмера количество его в орга
нах и тканях значительно уменьшается. Во вреая рецидива болез
ни витамин Bj2 из крови и костного мозга больных может исчезать 
Ю.Д.Цилевская/ I960/ а после лечения он появляется в сыворотке 
крови в значительном количестве /В,Н.Букин, ЮЛ. Вала, 1956/.

AstoMi u CardinaCe /1957/ исследовали влияние витамина 
В12 на костный мозг здоровых лиц и больных негалобластической 
анемией. Добавление витамина В12 к культуре мегалобластов в сы
воротке крови больных стимулирует нормобластический гепопоэз.

A.О.Вошар /196 / считает, что витамин В12 является су
щественной составной часть) каждого эритоцита на определенном 
этапе развития.

Хороший клинический и гематологический эффект при анеиии 
Аддисон-Бирмера вызывает введение умеренных доз визами на Bj2*

Кобальт и жечезы внутренней секреции

Недостаточное поступление кобальта в организме ладей и 
животных является предрасполагающим фактором для развития зоба 
/В.В.Ковальский, 1957/.

B.Д.Леонов /1956/ считает, что в патогенезе эндемическо
го зоба ванную роль играет нарушение обмена кобальта.



Кобальт оказывает влияние на внутрисе$гориуго функцию 
щитовидной железы.

В.И.Галахова /1959/ установила, что введение собакам 
хлористого кобальта уменьшает содержание адреналина крови.
Соли кобальта действие адреналина ослабляют.

В опытах на крысах Е.П.Новикова /1963/ установила, что 
при недостаточной поступлении кобальта в органиэи наблюдается 
снижение количества йода в щитовидной железе.

И.Н.Маркевич /1956/ считает, что снижение йодконцент- 
рационной способности щитовидной железы отвечается при недос
таточной поступлении йода и кобальта в организм.

Кобальт в патологии

Н-. >. Бол ков /1963/ при атеросклерозе нашел повышенное 
содержание кобальта в форменных элементах.

Л.Й.Едельсон и Е.Д.Чуковская /1963/ установили, что с 
возрастом уровень кобальта в крови и миокарде /Э.Я.Кета,1964/ 
снижается.

А.Н.Паук /1961/ в активную *азу ревматизма отмечает 
снижение содержания кобальта в крови.

В эксперименте на животных Г.Д.Бабенко /1962 / показал, 
что при лучевой болезни содержание кобальта в организме умень
шается.

Локазано участие микроэлементов меди, марганца и ко
бальта в патогенезе тифо-паратифозных заболеваний /У.Г.Раско
вал ов, 1962; Р.У.Ташхаджаева, 1964/.

Е.П.Сушко /1959/ изучила динамику кобальта при болезни 
Боткина у детей, а Р.Н.Нугманова /1963/ - у взрос&и в гор. 
Ташкенте.



В ряде работ отранена динамика обмена микроэлемента ко
бальта при инспекционном гепатите /А.С.Серчяева, 1966; Н*И.За
харов, 1967/. Получены оригинальные и интересные ганные о су
щественных сдвигах в обмепе указанны;: микроэлементов. Выявле
на зависимость концентрации их в крови, моче и кишечном от - 
деляемом больных инфекционными гепатитом с учетом тяжести и 
периода заболевания, а такие от проводившейся терапии. Найде
ны значительные изменения при изучении топографии микроэлемен
тов в органах и тканях больных, погибших от острой токсической 
дистрофии печени. При этом существенно изменялась депонирующая 
роль печени.

Отмечено нормализующее влияние кортикостероидных препа
ратов на обмен кобальта у больных инфекционный гепатитом 
/А.С.Оерняева, 1966; ПЛ'. Захаров, 1967/.

Кобальт как яд и противоядие

По данным ГЛ.Пархомспко /1948/ наибольшей токсичностью 
обладают углекислый и хлористый кобальт.

Поступление в легкие пыли, содержащей металлический ко
бальт, повышает проницаемость капилляров и способствует отеку 
легких и легочным кровотечениям.

Острое отравление солями кобальта оказывает влияние на 
центральную нервную систему.

Хроническая интоксикация сопровождается поранением кро
ветворных органов, желудочно-кишечного тракта и почек.

При длительном воздействии аэрозолей кобальта возникает 
отравление в виде потери обопяния, рвоты, угнетения келудоч-



ной секреции, слюнотечения, сердцебиения, лейкопении и анемии. 
Токсическая доза хлористого кобальта для человека равна 900 мг 
/’1 .В. Каплун, 1959/.

По юшн’и , ".Роикова и соавторов /Т935/ хлористый ко
бальт служит целям профилактики и терапии отравлений цианидами.

О.П.Остреяко и Н. '.Хараузов Д936/ вабяццали синергизн 
солей кобальта в азотистой кислоты в экспериментальной тера
пии цианидной интоксикации.

Кобальт как лечебное средство

Широко используются препараты кобальта как стимуляторы 
эритропоэза при иелезодеТдацитных и др. анемиях /А.К.Ходяиев 
с соавт», 1963; Л.И.Идельсоп, Е.А.Ууковсная /1963/.

Хлористый кобальт применяется как гипотензивное и коро- 
нарорасширяющее средство /Л.П.Пересадысо, 1953; А*Х.Хамимов с 
соавт., 1964/. а такие при лечении геморрагической метропатии 
/О.В.Осадчая, 1964/.

Радиоактивный кобальт используется для лечения новооб
разований, тиреотоксикоза, туберкулезного лимфаденита, язвен
ной болезни желудка, радикулитов, невритов и др. /А.И.Страшнин, 
1956; В.А.Колесникова, 1959/,

Кобальт с успехом используется для лечения малокровия в 
сочетании с медью и марганцем /О.В.Осадчая, 1964/.

Успешно используются в клинической практике такие ко
бальт содернащие препараты, как ферковен и кофермин /И.Г.Анд
рианова с соавт*, 195в / .



Особе полонение запишет антианемический препарат
витамин

Для лечения острой постгеиоррагической анешш родиль
ниц успешно применяется пропись Л.И.Лапина /1957/* включаю
щая растворы солей, меди, кобальта и марганца.

Кобальт с успехом используется в акушерской практике 
для усиления сокращения матки при родах /Д.Н.аалюга, 1946; 
1952; В.В. Ковальским с соавт., 1949, 1952; М.Г.Коломийцева, 
1961, 1962, 1963/.



КРАТКОЕ РЕЗЗИЕ

Микроэлемент кобальт обладает выраяенньш биологический 
свойством не только в отношении растении и животных, но и че
ловека, являясь одним из жизненно необходимых для них элемен
том.

Кобальт широко распространен в природе, среднее содер
жание его в почвах составляет 0,002$. Содержание его в почвах 
определяет количество этого элемента в растениях данной мест
ности и от этого зависит поступление кобальта в организм жи-I
вотных и людей.

Наиболее богаты кобальтом продукты растительного проис
хождения: красная свекла, редис, зеленый лук, шпинат, апель
сины.

Кобальт оказывает влияние на рост и развитие сельско
хозяйственных животных: увеличивает привес и молочную продук
тивность скота.

Кобальт оказывает выраженное влияпие па тканевый обмен, 
активирует ряд ф е р м е н т а т и в н ы х  систем, стимулирует образование 
кровяных телец и гемоглобина, активирует сиптез витамина Bj2.

Недостаток кобальта в почвах вызывает заболевание овец 
и крупного рогатого скота "акобальтоз", характеризующийся по
терей аппетита, прогрессирусщей слабостью, истощением, резкой 
анемией и атаксией животных.

Он оказывает влияние на иммуногенез: повышает активность 
пенициллина, онинает вирулентность и скорость размножения ряда



щгаробов кишечной группы и повывает чувствительность к бак
териофагу, повышает титр антител.

Микроэлемент кобальта активно участвует в ферментатив
ных процессах организма: снижает активность цитохром - и хо- 
линоксидазы, каталазы крови, активирует дипептидазу, аргина
зу, костную и кишечную фосфатазы.

Недостаточное поступление кобальта в организм людей и 
кивотных является предрасполагающим фактором для развития 
зоба, так как он оказывает влияние на внутрисекреторную функ
цию щитовидной железы.

Получены достоверные данные о роли микроэлементов в 
патогенезе многих заболеваний, выявлены нарушения обмена мик- 
роэлеаента кобальта при инфекционном гепатите.

Применение биотиков с лечебной целью подтверндает боль
шую терапевтическую ценность их, что позволит им занять дос
тойное место среди витаминов, гормонов и др. эффективных 
средств.



ГЛАВА Щ. ИЕТОДЙКА ОПРЕДЕЛЕНИЯ КОБАЛЬТА В 
БИОЛОГИЧЕСКИХ СУБСТРАТАХ

Для определения микроэлементов в биологическом материа
ле наиболее применим колориметрический метод, который не тре
бует словных приборов и мояет быть выполнен в любых условиях 
/Е.Б.Севдэл, 1949; Г.Я.Ринькис, 1963/.

Кобальт большинством исследователей с больной точностью 
определяется при помощи нитрозо-R -соли /Е.Б.Сендел, 194'/. 

Необходимые приборы и посуда:
I/ вытяжной шкаф;
2 / муфельная печь;
3/ электрические плитки;
4/ фотоэлектроколориметр;
5/ сушильный шкаф;
б/ штативы для пробирок;
7/ весы с разновесом;
8/ фарфоровые тигли;
9/ пробирки;
10/ мерные пипетки;
II/ стеклянные воронки;
12 / стеклянные палочки;
13/ стаканы из жаропрочного стекла в 50 мл;
14/ беззольпые фильтры;
15/ флаконы с притертыми пробками для 

хранения приготовленных растворов.
Реактивы для определения кобальта:
I/ трихлоруксусная кислота;
2 / уксуснокислый натрий;
3/ нитрозо- R -соль;
4/ азотная кислота 1:1;



5/ концентрированный раствор аммиака;
6/ стандартный раствор кобальта;
7/ бидистиллированная вода;
8/ универсальный индикатор или 

лакмусовая бумага.
Обработка посуды производится следующим образом: новую 

стеклянную посуду последовательно промывают водопроводной во
дой, раствором хромовой омеси, споласкивают водой и помещают 
на 1-2 суток в 20# раствор соляной кислоты. После этого посу
ду промывают водопроводной и дистиллированной водой. В процес
се работы стеклянная посуда промывается водопроводной водой, 
раствором хромовой смеси и дистиллированной водой. Фарфоровые 
тигли обрабатываются так же, как и стеклянная посуда. Новые 
тигли выдерживаются в соляной кислоте в течение суток, затем 
прокаливаются в муфельной печи в течение 2-3 часов, после чего 
охлаждаются и вновь заливается соляной кислотой на одни сутки, 
моются водопроводной водой, ополаскиваются дистиллированной и 
бидистиллированноЛ водой, высушиваются в сушильном шкайу. Чис
тота посуды проверяется п/утем постановки "пустых” опытов.

Подготовка материала к исследованию
Биологический материал для анализа химических элементов 

нуждается в предварительном уничтожении органических веществ и 
выделении металлов для альнешвего исследования.

Нами применялся способ сухого озоления. Забор материала 
производился следующим образом:

I. Из 5-7 мл крови больного, взятой из локтевой вены 
утром натощак, отделяли центрифугированием 2 мл сыворотки.



2. После отделения сыворотки форменные элементы 3-5 ил 
оставляли в пробирке.

3. Из суточного количества ночи брали 20 мл.
4. Из суточного количества испоаннений брали 5 гр.

Приготовление лабораторной пробы

Форменные элементы оставлялись в пробирке, моча и испрая- 
нения помещались в фарфоровые тмгли и высушивались в электри
ческом сушильной шкафу при температуре 105-110° С в течение 
нескольких часов до сухо-воздушного состояния.

О золение

Пробы, доведенные до сухо-воздушного состояния, проводи- 
явсь снигание органических веществ в муфельной печи МП-2У при 
430°+20°С. Заданная температура поддерживалась на постоянном 
уровне с помощью автоматического терморегулятора, установлен
ного вместе с сигнапьной лампочкой на муфельной печи.

Различное время озоления /от 3 до 6 часов/ зависит от 
характера исследуемого вещества.

Определение кобальта

Определение кобальта в сыворотке крови проводилось по 
методу, предлояенному И.КЛусабаевым. Р.Н.Нугмановой, Д.М. Гу
севой, И.ТЛухамедовой /1063/. Уетодика основана на определении 
кобальта в безбелковом фильтрате сыворотки крови. Количество 
кобальта в сыворотке крови, полученное авторами данным методой, 
совпадает с данными, полученными по методу Д.ПЛалвги.



Ход анализа

It 2 мл сыворотки крови добавлялось 6 ил оидистиллирован
ной воды и 2 мл 20# трихлоруксусной кислоты. Через 10-20 минут 
выпавший осадок белков отфильтровывался в пробирку через без- 
золышй фильтр. К 4,5 ил безбелкового фильтрата прибавлялось 
0,5 мл раствора кобальта, содержащегося 10 мкг кобальта в 1 ад,
I ил 0,1# раствора нитрозо-R -соли, 2 мл насыщенного раствора 
уксуснокислого натрия. Пробирки нагревались в водяной бане до 
кипения. После охлаждения к раствору добавлялось 2 мл азотной 
кислоты в разведении 1:1 и содержимое колориметрировалось в fo- 
тоэлектроколорииетре.

В контрольном опыте к 3,5 мл бидестиллированной воды при
бавлялось 1 мл 20# трихлоруксуснои киалоты, 0,5 раствора ко
бальта, содержащегося 10 мкг кобальта в 1 мл. Дальнейшее иссле
дование проводилось как и в основном опыте. Результаты, получен
ные для контрольного опыта, отнимают от результатов, полученных 
для сыворотки.

Для приготовления стандартного раствора нами использова
лась свежеперекриоталлизованная ооль азотнокислого кобальта. 
Навеска его в 4,9381 грамма помещалась в мерную колбу на 1000мл 
добавлялось 2 мл концентирированной азотной кислоты и бидистил- 
лированной водей доводилось до 1000,0 мл. В I мл такого раство
ра содержится I мкг кобальта.

Расчет производился по калибровочной кривой, построен
ной следующим образом:



В серив колбочек помещались различные количества стан
дартного раствора, содержащегося I мкг кобальта d  I ал, бидис- 
тиллированной водой объем доводим до 5 мл.

Схема приготовления растворов показана в таблице 1.

Таблица 1

Схема приготовления растворов

Ингредиенты
Растворы

I 2 3 4 5

Разведенный стандарт
ный раствор кобальта 
в мл 0,25 0,5 1.0 2.5 5
бидистиллированная
вода 4,75 4.5 4,0 2.5
Содержание кобальта в 
каждой колбочке в мкг 0,25 0,5 1.0 2.5 5

Бее растворы обрабатывались так ке, как и фильтрат 
сыворотки и колориметрироваяись на ЮКе.

На оси абсцисс откладывается значение концентрации ко
бальта, а на оси ординат-процент поглощения света, после чего 
строится калибровочная кривая, которая изображена па рис. 1.



Калибровочная кривая определения кобальта

1 2  3 4

м к г  к о б а л т а



Определение кобальта в форменных элементах, моче и 
исппаянениях проводилось по методу Э.В.Тауциия /1962/.

К полученном:/ минерализату добавлялось 8 мл бидестил- 
лированной вода, предварительно подкисленной соляной кислотой 
/на 200 мл воды 15 капель концентированной соляной кислоты/. 
Содержимое проводилось в стакан или колбу и добавлялся I мл 
азотной кислоты /1:1/ и 2 мл насыщенного раствора уксуснокис
лого натрия. 'Затем раствор нейтрализовался раствором аммиака 
до слабощелочной реакции, доводя окраску лакмусовой или инди
каторной буманки до слабого зеленовато-сипего цвета.

К раствору добавляем I мл 0,1% раствора нитрозо-R -соли, 
2 мл азотной кислота /1:1/ и все это доводится до кипения на 
электроплитке с асбестом. Раствор в горячем виде фильтр-^уется 
через беззольный фильтр в стаканы.

Контрольный опыт готовился подобным образом с 8 мл 
бидестиллированной воды. Растворы колориметируотся на ФЭКе. 
Вычисление результатов анализа производится также с помощью 
расчетной таблицы и полученные данные переводятся па суточное 
количество исследуемых шггредиентов.

К вопросу об обмене кобальта у здоровых людей

Нормальные показатели обмена кобальта /контроль/ изуча
лись у здоровых людей в условиях города Свердловока.

Для установления нормального количества кобальта в сы
воротке и форменных элементах крови здоровых людей в биогео- 
химических условиях города Свердловска нами исследованы ком
поненты крови 50 доноров в возрасте 18-62 лет /мун. - 16, 
иен.-34/ Свердловской станции переливания крови.



Среднесуточное выведение кобальта с мочой и испражнения
ми определялось у 30 практически здоровых людей указанного 
возраста.

Полученное данные количественного содержания кобальта в 
сыворотке и Форменных элементах крови* в суточной моче и 
испражнениях приведены в таблице 2.

Таблица 2

Содержание кобальта в сыворотке и форменных элементах 
крови /мкг$/, в моче и исправлениях /мкг/ сутки/ 

здоровых людей

Статистические
показатели

Сыворотка
крови

Форменные
элементы Цоча Испраж

нения

И 30*9 20*0 49*2 90,3

+ m 2*1 1*85 3,9 5*3

Из таблицы 2 следует* что среднее содержание кобальта в 
сыворотке крови в условиях гор.. Свердловска составляет 
30,9+2,1 щ«г#, в Драенных элементах - 20*0+1*85 мкг%'. С мо
чой ежесуточно выделяется 49*2+3,9 мкг* а с испражнениями - 
90,3+5,3 мгк биоэлемента.

Полученные показатели приняты нами за норму, с которой 
сравнивались результаты обмена кобальта у больных рожистым 
воспалением кони.

Полученные данные по^ргались статистической обработке 
с вычислением средней арифметической величины /И/, среднего 
квадратичеокого отклонения /5 +/, средней ошибки средней 
арифметической /т +/ и возможной ошибки в исследованиях /Р/, 
которая определялась по таблице Стьюдента.



ГЛАВА 1У. КРАТКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КЛИНИЧЕСКОГО МАТЕРИАЛА

Рожистое воспаление кони - своеобразное инфекционно
аллергическое заболевание стрептококковой этиологии с тенден
цией к рецидивирующему течению. Ведущий в патогенезе рожисто
го воспаления кожи в ответ на стрептококковую инфекцию являет
ся сенсибилизация макроорганизма /А.И.Ермоленко, 1958; Э.А. 
Гальперин, 1962; Ж.М.Лопатина, 1962/.

Рокистое воспаление кожи запинает значительное место в 
инфекционной патологии /И.А.Добрейцер, 1934; В.М.Бданов и др., 
1955; Э.А.Гальперин, Р.Р.Рыскинд, 1966/.

По данный В.П.Константинова и Г.И.Доицова /1968/ число 
больных рожистым воспалением кожи, находившихся на лечении в 
инфекционной клинике гор. Омска, ежегодно возрастает.

Тенденцию к увеличению числа взрослых больных рожистым 
воспаление* кожи можно отметить и на материале клиники ин
фекционных болезней гор. Свердловска, в которой лишь за пос
ледние 5 лет на стационарной лечении находилось 1106 больных, 
что отражено в таблице 3.

Из таблиц 3 видно, что количество больных рожистым вос
палением кожи среди взрослого паселсния из года в год увели
чивается.

Клиническая характеристика рожистого воспаления кожи 
представлена нами на основании наблюдения за течением заболе
вания у 150 больных, у которых изучался обмен кобальта в за
висимости от тяжести, периода, Формы болезни, методов лечения, 
количества рецидивов с учетом отдаленных наблюдений в сроки до 
9 месяцев.



Таблица 3

Госпитализация больных рожистым воспалением коаи в 
городскую инфекционную клиническую больницу & 29 
гор. Свердловска в 1963-1968 гг

Г о д ы Количество больных

1963 125
1964 155
1965 189
1966 214
1967 189
1968 232

Больные были в возрасте 16-20 лет /16,0$/# 21-40 лет 
/32,6#/, 41-60 лет /28,0#/ и старше 60 лет 23,4$/. Следова
тельно, наиболее часто болеют лица среднего возраста, что в 
определенной степени связано с производственный фактором.

По данный Московской больницы им. С.П.Боткина в возрас
те 11-20 лет было 9,0# больных рожей, 21-30 лет - 17,0#,
31-40 лет - 22,0б», 41-60 лет - 18,0# и старше - 17,0# больны):.

По нашил данным несколько чаще болеют мужчины /51,0#/, 
чем ненщины /49,0#/. Чаще это были рабочие /45,4#/, служащие 
/27,3#/, пенсионеры /22,0#/ и учащиеся /5,3#/.

Первичное течение ронистого процесса отмечалось у 69,6$ 
больных, повторное - у 12,0# и рецидивирующее - у 18,4#.

В.И.Бондаренко /1949/ и Е.М.Лопатина /1962/ наблюдали 
рецидивы у 2,0-33,1# больных.



Легкое течение заболевания выявлено у 28,0$, среднетя- 
желое - у чО.О# и тяжелое - у 32,05? больных, причем у 62,0# 
из них *ыла эритематозная, у 18,0# - буллезная, у 12,6# - 
эритематозно-буллеэная и у 7 ,цы- эритеда о а ко-геморрагическая 
Форма рожистого воспаления кожи.

По локализации местного процесса чаще наблюдалось ро- 
чистое воспаление кони лица ДО, О#/, нижних конечностей 
/34,0#/, верхних конечностей /10,03/, головы /8,0#/, ягодиц 
/2 ,7% /, живота /2,7^/и поясницы /2,0#/,

Эритематозная Форма рожистого воспаления встречается 
чаще других /Э,А,Гальперин с соавторами, 1966; B.JI.Черкасов, 
1963/, а местный процесс располагается на лице в болыпем про
центе случаев.

По материалам Э.А.Гальперина и Р.Р.Рыскинд /1966/ иест- 
ный процесс чаще выявляется на лпце /48,2#/, нижних конечнос
тях /30,2#/ и реже на остальных участках туловища /21,6#/.

У 20,6% больных удалось выявить входные ворота инфекции 
в виде ссадин, потертостей и порезов.

У 15,7# больных заболеванию предшествовали такие заболе
вания как грипп, ангина, воспалепие легких и грибковое пораже
ние кожи.

Одним из основных симптомов рожистого воспаления кожи 
является болевой ситаром. У 89,1# наблюдавшихся нами больных 
преобладали налобы на резкие, распирающие или колвдие боли в 
области пораженного участка кожи с выраженной температурной 
реакцией.



Локальние изменения при эритематозной форме /68,9#/ 
характеризовались гиперемией с четким отграничением ее от здо
ровой копи, отечностью и болезненностью от умеренной до вы
раженной.

Более выраженные воспалительные изменения отмечены при 
буллеэпой Форме рони.

В большинстве случаев рожистое воспаление кош пачипа- 
лось остро /82, W  с озноба, повышения температуры, появле
ния симптомов общей интоксикации и присоединения локальных 
изменений и рене постепенно /17,{$/.

Температура была в пределах 38-39° /38,5$/, субфебриль- 
ной /33,0#/, выше 39° /13,0$/ или нормальной /15, ЭЙ/.

Картина периферической крови имеет ванное значение в 
оценке тяжести течения, эффективности лечения и исходах 
заболевания.

Э.А.Гальперин, Р.Р.Рыскинд /1966/ установили, что при 
ронистол воспалении ножи наблэдается лейкоцитоз, нейтрофилез, 
палочкоядерный сдвиг влево и ускоренная РОЭ.

Нами изучались гематологические показатели у 70 больных 
в возрасте 17-60 лет /неп.- 42, муж. - 28/ с легким /15/, 
среднетянелаи /25/ и тяжелым /30/ течением заболевания, у ко
торых наблюдалось первичпое /41/, повторное /17/ и рецидивирую
щее /12/ течение рокпетого воспаления кони.

Исследования пепиферической крови в фазе разгара заболе
вания выявили в большинстве случаев умеренный леикоцитоз 
/56,5$/ и рене гиперлейкоцитоз порядка 25-30 тыс. лейкоцитов в



1ииЗ крови, хотя не исключается и лейкопения /9,3#/, тогда 
как по наблюдениям Е.Ц.Лопатиной /1962/ у большинства больных 
рояистш воспалением кожи заболевание протекало при нормаци- 
тозе или лейкопении, что по ее мнении обусловлено воздействием 
антибиотиков, применение которых значительно изменяет клипи- 
ческую картину болезни и характер лейкоцитоза.

Возможны нейтрофилеэ с палочкоядернш! сдвигом влево 
/П,ЗЙУ или лимфопения /10,3?/ и относительный лимфоцитов

Реакция оседания эритроцитов на высоте заболевания была 
ускоренной /62,7%/ порядка 40-50 мм/час.

В стадии ремиссии происходит снижение количества лейко
цитов, тогда как количество эозинофилов в среднем увеличивает
ся в 1,5 раза, что может служить одним из показателей дальней
шей аллергической перестройки организма.

В периоде ремиссии п р о и с х о д и т  нарастание количества лим
фоцитов, что, повидимому, является результатом усиления имму
ногенеза у реконвалесцентов.

С целью выяснения влияния различных методов лечения на 
обмен кобальта у больных рожистым воспалением кожи мы раздели
ли их на 3 группы: I/ леченные синтомицином в сочетании с крио
терапией; 2 / леченные левомицетином в диметилсульфоксиде;
3/ леченные фуразолидонои.

Учитывая инфекционно-аллергическую природу рожистого 
воспаления кожи, нам представляется целесообразным изучение 
динамики обмена микроэлементов у изучаемой категории больных.



Приобретает значение и уточнение возионнои роли микро- 
элемента кобальта в патогенезе ронистого воспаления кожи с 
учетом ваннол его роли в аллергических процессах /Н.м.Томпсон, 
1950/.

Большинство авторов не без основания считает, что су
щественный Фактором в развитии заболевания является иммунобио
логическая реактивность организма /А.А.Данилович, I960/, в 
значительной мере обусловленная подвюшостьв ионного состава 
макроорганизма и, в частности, биотиков или микроэлементов.

Микроэлементы оказывает большое влияние на обмен веществ 
/Н.В.Татарипова, 1950; O.K. Грояевская, 1948; А.0.Воапар,1956/ 
и интенсивность окислительно-восстановительных процессов в 
организме /о.Я.Беренштейн, 1941; А.О.Войнар, 1953, 1956/, так 
как обладают биокатолитическими свойствами.

Кобальт участвует в тканевом обмене /А.О.Войнар, 1953/, 
улучшает свертываемость крови /й.'МСичина, 1964/ и регенера
цию поврежденных тканей /Д.Ч.Абдурасулов и др., 1966/, стим- 
мулирует эритропоээ и иммуногенез/В.Н.Нехлюдов, 1959;
V.L.Corona, v. Bensi , 1964, усиливает фагоцитарную актив
ность лейкоцитов /Н.В.Гончарова, 1950, умены ает некробвоти- 
ческие процессы и ускоряет их обратное развитие /Л.М.Алтухо
ва, 1962/,

Г.А.Бабенко с соавт./1965/ указывает, что кобальт и медь 
стимулируют защитные силы организма против склеромной болезш!.

Соли кобапьта в эксперименте па яивотных снияалт вирулент
ность и скорость размнонения ряда микробов кишечной группы и



повышают их чувствительность к бактери^агу /М.У.Приселков» 
Л.Д.Перемитина, 1956/.

В доступной литературе нам встретились лить данные 
М.Г.Расковалова /1963/ и Л.И.Тученко /1968/, посвященные 
изучению динамики некоторых микроэлементов крови при рожио- 
том воспалении коаи.

Все это побудило нас изучить обмен кобальта у больных 
роаистым воспалением коки в наденде на частичную расшифров
ку отдельных звеньев в патогенезе заболевания.



КРАТКОЕ РЕЗШЕ

особенно рабочие /45,4#/,служащие /27,3#/, пенсионеры, домо- 
Й

хозяки /22,0% / и учащиеся /5,3#/.
Первичное течение рожистого воспаления коаи наблюдается 

у 69,0# больных, повторное - у 12,0# и рецидивирующее - у 18,4$.
заболевание чаще протекает по типу среднетякелого /40,0#/, 

тяжелого /32,0#/ и репе легкого /28,0#/ в виде эритематозной 
/62,0#/, буллезной /18,0#/, эритематозно-буллезной /12,6#/ и 

ЭРИТематоз но-геморратической /7,4#/ форм рожистого воспаления кони.
По локализации наблюдается розистое воспаление кони лица 

/40,0#/, пииних конечностей /34,6$/, верхних конечностей/10,0#/ 
и головы /8,0#/, у 89,1# больных выявлен местный болевой синдром

Чаще ронистое воспаление кони начиналось остро /82,5#/ с 
озноба, повышения температуры, появления симптомов общей инто
ксикации и присоединения локальных изменений и рене постепенно 
/17,6#/.

Температура была в пределах 38-39° /38,5#/, субфебрильпоя 
/33,0#/, выше 39° /13,0%/, либо нормальной /15,5#/.

Исследованиями периферической крови в разгаре заболевания 
выявили умеренный лейкоцитоз /56,5#/ и рене гиперлейкоцитов 
/21,7#/.

Изредка наблюдается нейтрофилез с палочкоядерным сдвигом 
влево /11.5#/ или лимфопеиия /10,5#/ и относительный лиыфоцитоз 
/8,3#/.

РОЭ на высоте заболевания ускорена у 62,7# больных.
В стадии ремиссии происходит нормализация количества лей

коцитов и увеличение количества эозинофилов в 1,5 раза.
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ГЛАВА У. СОДЕРЙАНИЕ КОБАЛЬТА У ШЬННХ РОЕЙСТ’Ш ВОСПАЛЕНИЕМ 
КОЖИ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ТЯЕЕСГИ И ПЕРИОДА БОЛЕЗНИ

Обмен веществ в организме растений, нивотных и человека, 
совершается с участием ферментов, многие из которых активируют
ся микроэлементами /ч.Я.Берешптейн, 1950; А.О.Воанар, 1953/.

Установлено изменение количества кобальта и других мик
роэлементов при порааекии центральной нервной системы /Г.А.Ба
бенко и соавторы, 19®; 1962/, а также при многих общесомати
ческих и инфекционных заболеваниях.

Имеется рад работ, указывающих на роль микроэлементов в 
функциональной патологии нервной системы и ее роли в регуляции 
их обмена /А.О.Райнар, В.Р.Сорока, Е.?.Сабадаш, 1964/, а также 
на изменение количества микроэлементов в крови под влиянием 
боли /Г.Бабенко, 1953/.

Наблюдается несомненная связь между состоянием вегетатив
ной нервной системы и диссимиляторными процессами, сдвигами 
активной реакции среди, повышением продукции антител и нарас
танием микроэлементов в крови /В.Р.Сорога, 1965/.

В регуляции содержания микроэлементов в крови значитель
ная роль принадленит интврорецепторам и характер изменений за
висит от продолнительиости действия раздранителя /Е.В.Оабадаш, 
В.Р.сорока, 1961/.

К аналогичному выводу приходим и мы. Основанием для этого
служит то обстоятельство, что количество кобальта в компонентах
крови находится в прямой зависимости от интенсивности боли в 
очаге рожистого воспаления кожи, о чем свидетельствует таблица 
4 и график к ней.



Таблица 4
Количество кобальта в сыворотке и Форменных элеиепта*
крови у больных рояистш воспаление̂ ! кози в зависимос

ти от тянести и периода болезни /в ша%/

Период
болезни

Статисти
ческие по 
казатели

Течение болезни

Легкое Среднетякелое Тянелое

Сыворот
ка крови

Формен
ные зле 
центы

Сыворот
ка кровл

;'ор«ен- 
пые эле 
центы

Сыворот
ка крови

орыеп
ные
элемен
ты

Разгар. Ч

± т
п
% отклоне
ния от нор
ны

36,3
1,8
42

+18,4
-"0,001

34,0
1.2
42

+70,2 
5 0,001

40,7

1,9
60

♦32,8
<0,001

30,9
3,5
60

-г 54,5 
«0,001

82,7
2,5
48

+168,4 
Я).001

47,7
3,4
48

+137,2
*0,001

Рециссияи

£  т 
% ОТКЛОКС-
ния от нор
ны

р*

32,0

1*2

4-6,8

'0,1

32,7

1,2

+63,5

^0,001

39,4

1.5

+27,4

<0,0С1

30,4
2,2

+53,0

«̂ 0,001

46,0
3,3

+48,8

0,001

38,0
1.2

+90,0

^0,001



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах крови 
больных рожистым воспалением кожи в зависимости от тяжести 

и периода болезни в мкг%

мкг%

Форменные элементы легкое
среднетяжелое
тяжелое

норма



Иэ таблицы 4 видно, что накопление кобальта в сыворот
ке и Форменных элементах крови находится в прямой зависимости 
от тянести болезни: при тянелом течении заболевания наблюдает
ся в сравнении с нормой статистически достоверное /Р 0,01/ 
повышение количества кобальта в сыворотке крови на 166,4$, а в 
форменных элементах - па 137,2$; у сре. нетяяелых больных соот
ветственно - 32,8$ и 54,5$. При легком течении заболевания 
установлено накопление кобальта в крови: в сиворотке на 18,4$, 
а в форменных элементах на 70,2$ в сравнении с нормой.

В периоде ремиссии намечается тенденция к нормализации 
кобальта в сыворотке крови, тог .'а как в форменных элемептах 
остается повышенным: при легком течение па 63,5», у среднетя- 
нелых больных - па 53,0$, а у тяяелых - на 90,0$, что указы
вает на наличие функциональной патологии дане в периоде клини
ческого выздоровления.

В качестве иллюстрации приводим выписку из истории бо-
лезни#

Больная С., 46 лет /нет.бол.4411/, в клинику поступила 
14/ХП-68 года на 2-й день болезни с жалобами на резкие 
боли колющего характера и покраснение кони лица, озноб, 
жар. Заболела 13/ХП остро: появился озноб, кар и ощуще
ние ннения в области лица, температура повысилась до 
38-39 *  14 декабря появились сильные боли и покраснение 
коаи лица. В прошлом подобное заболевание отрицает. При 
поступлении состояние средней тяжести. Кона лица резко 
гипереыироваиа с четкой границей воспалительных участков. 
Периферическая кровь: лейкопения - 3500, РОЭ-38 мм в час. 
Количество кобальта на 3-й день болезни в сыворотке кро



ви 44,2 мкг&, в форменных элементах - -*2,6 икг%, на 
12-й день болезни /6-й день нормальной температуру/, 
в сь&ротке крови - 35.6 мкг#, в форменных элементах 
- 27.7 мкг#. лечение проводилось пенициллином, сим
птоматическое. Клиническим диагноз: первичное рояис- 
тое воспаление копи лица, буллезная форма, средне- 
тяжелое течение.

Содерлание кобальта в оуточной моче определялось у 150 
больных с легким /42/, среднетянелым /60/ и тянелым /4Е/ те
чением болезни. Его показатели в зависимости от тяжести и 
периода болезни отраяепы в таблице 5 и графике к пей.

Как видно из таблицы 5, в разгаре болезни ежесуточное 
выделение кобальта с мочой резко повышено у всех больных неза
висимо от течения болезни и особенно у тяжелых больных, пре
вышая норму на 160,1̂ .

В фазе ремиссии выделение кобальта с мочой продолжает 
оставаться высоким, превышая норму у легких больных на 22,4#, 
у среднетянелых - на 21,1% и у тяжелых - на 94,9$. Превышение 
с нормой во всех случаях статгстичеспи достоверно /Р ̂  0,001/.

Высокое содержание кобальта в суточной моче в газгаре 
болезни можно объяснить тем, что мочевыделптельная система 
принимает па себя комленсаторнуо Фуикцию в выведении кобальта 
из организма, что наиболее выражено у тяжелых больных.

В качестве иллюстрации приводим выписку из истории 
болезни.

Яольная 3., 50 лет /ист.бол.162х/, в клинику поступила
1.6.68 на 2-й день болезни с жалобами на общую слабость, 
боли колвщего характера в правой голени, заболела
31.5.68 остро, когда появился озноб, общая слабость, 
чувство жара. На 2-й день к указанным явлениям присоеди-



Количество кобальта в моче у больных онистам вос
паленней кожи в зависимости от тяжести и периода 
болезни в лоусуткн

Период статисти Течение болезни
болезни ческие по 

казателя легкое оредиетниелое Тяжелое

Разгар Я 77,3 75,8 125,9

±т 3,5 5,5 3,5

п 4? 60 48

% отклоие- 
пая от 
нормы ♦ 54,4 ♦60,6 ♦160,1

Ры «0,0 1 <0,001 ^ 0,001

И 5У,2 5Г.6 95,3
Рвпззсия £ т 1*8 2.3 7.1

% отклоне
ния от
нормы ♦22,4 .21,1 ♦54,9

Ри f  , < 0,оо1 <•0,001
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Количество кобальта в моче больных рожистым воспалением 
кожи в зависимости от тяжести и периода болезни 

в мкг/сутки

■легкое ■ — среднетяжелое — тяжелое



ннлись боли колыщего характера и пшсраспепие кожи в 
области правой голени, повысилась температура до 39,5°.
При поступлении состояние удовлетворительное. 6 области 
кони правой голени гиперемия, отек с четкой границей 
воспаленных участков. Периферическая кровь: лейкопения 
/3000/, РОЭ-48 мл в час. Количество кобальта в моче на
2-й день болезпи 79,9 мкг/сутки. На 8-й депь болезни 
/5-й день нормальной теипературц/ - 58,6 ыкг/сутки. Ле
чение стрептомицином. Исход: ремиссия. Клинический диаг
ноз: рожистое воспаление кожи правой голени, эритематоз- 
ная форма, средней тяжести.
Содержание кобальта в суточных испражнениях определялось 

у больных о легким /42/, среднетянелом /60/ и тяжелым /48/ те
чением болезни, что представлено в таблице 6 и графике к ней.

Как видно из таблицы 6, количество кобальта в испражнениях 
также зависит от тяжести и периода болезни: у легких больных 
превышает норму на 5,3$, у среднстянелых - на 36,3# и у тяже
лых - на 52,4#.

По мере угасания болезни количество кобальта снижается,но 
нормализации в фазе ремиссии не наступает, поскольку у многих 
больных с легким течением концентрация кобальта превышает норму 
на 3,2#, у среднетяжелых - на 6,5# и у тяжелых - на 33,4#. 
Превышение с нормой в случаях среднетяжелого и тякелого тече
ния статистически достоверно /Р^0,001/.

В качестве иллюстрации приводим выписку из истории 

болезни:



Таблица б

Каш ячество кобальта в испрапнениях больных ронистын 
воспаленней кони в зависимости от тяжести и периода 
болезни в шоу сутки

Период
болезни

Статисти Течение болезни
ческие по
казатели легкое Среднетяяелое Тяиелое

м 86,8 5Ь,1 43,2

Разгар 1 т 3,4 4.2 4,8

% отклонения 
от нориы - 5,3 -36,3 -52.4

42 60 48

Рл/ * 0,1 5 0.001 0,001

1 87.5 86,4 120,5

Реяиссия ±  т 4.2 2.6 4.7

% отклонения 
от нории -3.2 -6,5 -33.4

Pv > 0,5 < 0,001 *• 0,001



Количество кобальта в испражнениях больных рожистым воспале
нием кожи в зависимости от тяжести и периода болезни

в мкг/сутки

'легкое среднетяжелое тяжелое



Больная У., 60 лет /ист.бол.1911/, в инфекционную кли
нику поступила 21 .'6.68 на 3-й день болезни по оводу 
ронистого воспаления кояи правого плеча, заболела 
19«6*68, когда появились боли распинающего характера и 
покраснение в области кояи правого плеча, общая слабость, 
температура 38? На 2-й день болезни озноб, головная боль, 
температура повысилась до 40? В прошлом подобное заболе
вание отрицает, при поступлении состояние тявелое: адина
мия, резкая общая слабость, озноб. В области правого пле
ча отечность и четко отграниченная от здоровой кони ги

перемия с неровными краями. При пальпации кожа болезнен
ная и горячая на ощупь. Периферическая кровь: лейкоцитоз 
/9200/, палочкоядерный сдвиг влево / ь % / , ускоренная РОЭ 
/46 мм/час/. Количество кобальта в испраннениях на высо
те болезни 42,7 мкг/сутки, в периоде ремиссии на II депь 
болезпи А -й  депь нормальной температуры/ уровень кобаль
та в испрэянениях превышает норму на 32,3$ и составляет 
70,8 мкг/сутки.

КРАТКОЕ РЕЗММЕ

Рояистое воспаление кояи характеризуется значительным 

нарушением обмена кобальта, которое зависит от тянести и периода 

заболевания.
В разгаре болезни отмечается интенсивное накопление ко

бальта в оборотке крови, в форменных элементах и моче и сни- 
яение его количества в испражнениях.

В фазе ремиссии нормализации количества кобальта в ука

занных биосубстратах не наступает, что свидетельствует о функ

циональное неполноцен ости организма в этот период и монет слу- 

яить основанием для далънелшего диспансерного наблюдения за 

реконвалесцентами с целью предупрендения рецидивов и ослоннений.



ГЛАВА У1. ОБИЕН КО -АЛЬТА У ВОЛЬНЫХ Р01ИСТЧИ ВОСПАЛЕНИЕМ 
НО 1И в ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПЕРИОДА И 0OPM1J БОЛЕЗНИ

Учитывая биологическую роль кобальта, нам представилось 
ванный изучить его обмен у больных рожистым воспалением кожи, 
тем самым расширить предотавлише о патогенезе этого широко 
распространенного заболевания.

►
Минеральный обиеп у  больных рожистым воспалением к о е й  

не изучен, имеются лишь единичные работы М.Г.Расковалова /1962, 
1963/ и Л.И.Кученно /1966,1967/, посвященные изучению динамики 
микроэлементов меди, марганца, никеля при данном заболевании.

Работ, посвящеш1ых изучению обмена кобальта у больн х 
рожистым воспалением кони, мы не встретили.

Изложенное послужило для нас основанием изучить обмен 
кобальта у больных рожей.

Нами колориметрическим методом изучался обмен кобальта у 
120 больных рожистым воспалением кожи /муж.-67, жен.-53/ путем 
определения его в сыворотке и Форменных элементах крови, в моче 
и испражнениях в зависимости от периода и формы болезни.

Динамика кобальта в крови больных рожистым воспалением 
кожи представлена в таблице 7 и графике к ней.

Как видно из таблицы, количество кобальта в фазе разгара 
рожистого воспаления кожи достоверно повышается /Р > 0,г*01/ и в 
сыворотке крови при эригематозной форме составляет 44,3+3,17 
ихгЯ, при эритематозно-геморрагичеокой - 51,2+4,6 миг# и бул
лезной - 68,9+2,2 мкг/£, а в форменных элементах соответственно 
- 35,0+1,89 мш#, 32,5+1,1 мкг£ и 47,1+2,4 мкг£.



Таблица 7

Количество нобаяъта в оивооотке и 'хэриеппых элементах 
кгювп у боль'гш окистна вое алепиец вопи в зависимос
ти от гораи и периода болезни в шаг

Период
болез

Статистп- чэраа болезни
чес!ше
показате Эритематозная 1 Чуялезная :зритеаатозно-

'«• i: 1У.и >-• яни ли А «V *
1 »
3 св ко  а да

|| 1 
i§ 1с к я

^ 1

Р
в

I 6
P g
s s l~ в я G § Р

1 6
Р ?
i s §С К Я

Разгар Я
4

44.3 35,0 68,9 47,1 51,2 32,5

i гр 3.17 1.89 2.2 2.4 4.6 1.1
% откло
нения от 
ноши +43,4 +75,0 ♦123.2 +135.6 ♦65,6 ♦62,5

60 60 37 37 23 23
P/V Ч).0П1 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 *0,001

Решосия D 38,2 25,9 47,7 30,3 38,6 26.4

♦. т и г 1 .4 2,4 1 .6 2 .II 1 .5

% откло
нения от
норяы +23,6 ♦29,5 ♦52,7 ♦ 51,7 ♦28,4 ♦37,0

P/v * <0.001 D,C0I <0.001 <0,001 <0,001 «0,001



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах крови 
больных рожистым воспалением кожи в зависимости от формы и

периода болезни в мкг$

мк.г%

50

30

20

Форменные элементы

норма

Разгар Ремиссия

эритематозная буллезная



Такай обраэоа, в ’•азе разгара болезпи количество кобаль
та в компонентах крови повалено у всех ^льяшг. Наиболее вы^- 
кепные изяопения выявлены у больных буллезной формой роли, пре-

вшащие норау па +123,2^ в сыворотке щюзн и на *135,5^ в

’ораеоннх элементах.
В периоде реаиосии отвечается постепепше сшнеязе коли

чества кобальта в крови больных, однако нораапизащ-ш в сыворот
ке крови перед выпиской из стада опара не наступает пак при 
эритеиатозной /+23,63/, эритеиатозпо-геаоррагичесшй /♦ 2в,4£/, 
так и буллезной /+5°,7£/ фораах роинстого воспаления иске, а в 
драенных элеаептах соответственно превшзает порау па 29,5!?, 
37,03 и 51,5$.

Следовательно, в периоде реаиссии показатели кобальта в 
сыворотке н ^юряешшх алсаентах крови далеки от нормализации, 
особешю у больных буллезной тюпиой рояиотого воспаления ноги, 
что паеет вазное практическое значение для диспансеризации 
рекопвадесцептов и проведения десенсп'Чигазирущей терапии.

В качестве иллюстрации приводив следующее наблюдение:
Польная Т., 53 лет /ист.бол.1030/, пабочая, в инфекцион
ную клинику поступила 8.4.6F? г на I-й день болезни с на
ле баш па резкие боли нолодего характера и чувство в е- 
ния в области кози правой колени, озноб, те_>пературу до 
39°. *1естпо: кока в области типа правой голени отечна, 
гиперемирована с перо виши, четко отгранпчетшаи от здо
ровой кош краяаи, горячиаи в болезнеиннии на оцупь. пе
риферическая кровь: лейкоцитоз /Р10С/, ускоренная РОЭ 
/32 цц/час/ . Количество кобальта на 2-й день болезни:



в сыворотке крови 40,1 икг£, в Тюряенпах элементах 
51,5 мкг£, на 9-я день болезпи /6-я депь нормальной тем
пературу/ соответственно - 37,2 миг^ и 29,5 мнг£. Прове
дено лечение криотерапией и левоуицетином. 1̂аступшго 
выздоровление. Клинический диагпоз: первичное рожистое 
воспаление пози правой годен , эритсматозпая *юриа, 
орелвеа тяжести.
Содержание кобальта в суточной количестве ночи в зависи

мости от периода и формы болезни у больных рогастым воспалением 
коки отражено в таблице 8 и графике к ней.

В периоде разгара болезни выделение кобальта о суточной 
мочой увеличивается и у больных с оритеаатозной формой достига
ет 76,7^4,? мкг , при эритсаатозно-геиоррагичеокоя - 80,6+8,3 
акт и при буллезное - 31,2+9,5 мкг, превшая уровень здоровых
лиц соответственно па 56,1^-61,*# и 163,2£,

»
В периоде ремиссии количество кобальта в иоче прибтшает- 

ся п норме липь у больпых с эритеиатозпоз Нормой заболевания,
составляя 57,9+3,9 мкг/суткн, что превшает порну на 16,%

/V > 0,02/.
У бальных с буллезной ̂ option суточное количество кобальта 

в ноче продолжает оставаться зысоким /88,1+6,? при р 0 0,001/, 
что на 76,9£ вше нориы.

В качестве примера приводим следующее наблюдение:

вольная Р., 60 лет /ист,бол.4586/, пенсионер, в гашпику 
поступила 3,12, в? па 4-д день болезни с наяобзын на бояи 
в области левого бедра, озноб, Заболела остро 30 ноября, 
иогда появились иеприятнне опущения и пе"ольоая боль в 
левой бедре, поэпз1лив гшо, повысилась температура до 
37,6° вскоре больная заметила покраснение и образование 
пузырей в области вони левого бедра. Объективно: левое



Таблица 8

Количество кобальта в моче у больны ровистым воспалением 
коки в зависимости от *оршл и периода болезни в йкг/супш

Период Статастн-
чеошзе
показатели

зорма болезни
болезпа Зрвтематозпая г̂ллезная Зритематозпо-

геиоррагическая

Разгар и 76,7 131,2 80,6

±гп *.2 9,5 8,3

п 60 37 23

% отклоне
ния от 
нормы +36,1 ♦163,2 ♦61,8

?ы "■0,001 *0,001 <0,001

Ремиссия У 37,9 88,1 61,3
i т 3,9 6,2 6,8

% отклоне
ния от 
нормы ♦16,5 ♦76,5 ♦22,8

Рл/ <0,0? <0,001 < 0,05
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эритематозная буллезная



бедро отечное, та пове хности кози имеется несколько пу
зырей диаметром от 1,5 до 3 си, наполненных серозным со
держишь. Периферическая кровь: лейкоцитоз /17400/, усно- 
репяая РОЭ /55 ма в час/. Количество кобальта в суточной 
•;оче ва 7-й день болезни 91,5 от. На 20-й день от начала 
заболевания /14-й день нориальноя те теоэтурц/ - 59,8 
1яг/оутки. Проведено лечение стрепто ицнйо?. )слвнический 
диагноз: первичнее рожистое воспаление кочи левого бедра, 
буллезная ;4>pja, тяжелое течение.
1'оличество кобальта б испражнениях больных пожистым вос- 

налениеи копи в зависимости от $ораы и периода болезни предс
тавлено в таблице 9 и графике к ней.

Как видно из таблицы 9, количество кобальта в суточных 
испражнениях больных рожистым воспалением кони в периоде выра
женных воспалительных явлений при эрктеиатоэноя форме болезни 
снижалось до 76,7^4,2 мкг, при эритоматозно-геморрагической до 
71,5+6,2 акт и наиболее заметно при буллезной - 50,1+4,5 авт.

Следовательно, уменьшение концентрации кобальта в испраж
нениях отмечалось у всех больных, однако более выражепо прп 
буллезной Форае золистого воспаления кожи, снижаясь против иор- 
аы на 55,3#.

В периоде ремиссия содержание кобальта в испражнениях 
остается низким у больпих с эритематозной и оритеаатозно-гемоп- 
рагичеекоя Тюряой рожистого воспалепия 1сожи, превышая норму на

iG,55? И 22,8!̂ ,



Таблица 9

Количество кобальта в иопраааешях больных роинстын 
воспалением ко:ш в зависимости от форт* в периода 

болезни в акг/сутяи

Период
болезни Статисти Оораа болезни

ческие по
казатели Зритематозная ^ллезная Эритеыатозно-

геноррагичес-
кая

Разгар У 78,3 50,1 71,5

1  т 4,8 4,5 6,2

% откло
нения ОТ 
норлы -13,5 -55,3 -21,9

60 37 23

Prv < 0,001 ^0,007 ^0,001

Ремиссия U 74,0 XII.2 80,3

♦ т 5,9 8,6 8,2
% откло
нения от 
нормы -17,2 ♦22,8 -12,3

Р /V <0,02 ■5 0,05 ^ 0,2
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В качестве примера приводиа с !эдузщеэ наблюдение:

'.вольной С*» 37 лет /ист.бол.3053/, мастер, в клинику 
поступил 1.7.68 и? 3-а ень болезни с яалобаш* на озаоб, 
жар, повысилась температура до 37,6°. I-го июля заметил 
резкое сокрасгеиис ко*и лица* честно: лона днца гипере- 
мирована, отечна, при пальпации болезненна. В п 'овлом 
роякстык востгалением кони не болел. Периферическая кровь: 
лейкоцитоз /8800/, ТЮ 1 22 т /ч а о . Количество кобальта па 
3-8 день болезни в иопраяненаях - 74,8 икг/сутки, а на 
10-е день болезни /б-й день нормальной температуры/ -
83,7 икг/сутки. Лечение пенициллином. Клинический диаг
ноз: рожтотое воспаление коте лида, эритематозво-гемор- 
рагвческая Форма, легкое течение.

Краткое резюме

В разгаре роаистого воспаления кожи отмечается заметное 
накопление и перераеп шелотше кобальта «еяду сывороткой и Фор
менными элементами крови, усиление фильтрации его о мочой и рез
кое снивепие концентрации р испражнениях, что более ви^кепо у 
больных буллезной формой роннстого процесса.

В Фазе ремиссии нормализация ко1альта в сыворотке и фор
менных элементах крови, в моче и испражнениях отстает от клини
ческого выздоровления, что свидетельствует о функциональной па- 
талогии организм в этот период и указывает на необходимость 
тщательного диспансерного наблюдения за реконвалесцентааи о 
целью предупреждения рецидивов болезни.



ГЛАВА УП. ОБМЕН КОБАЛЬТА Ш Л Ы Ш  РОЯИСТИМ ВОСПАЛЕНИЕМ
кою в зависимости ОТ ВИДА терапии

До настоящего времени терапия рожистого воспаления кожи 
далека от окончательного разрешения, поскольку ее патогенез 
изучен пало.

На положительное влияние антибиотиков и сульфаниламидов 
в комплексном лечении рояистого воспаления кояи указывают 
В.И.Бондаренко /1949/, Э.А.Гальперин /1962/. Аналогичного 
взгляда в отношении синтошщина и левомицетипа придеряиваются 
P.P. Рыокинд /1955 /, М.Г.Расковалов /I960, 1961/ и W.GrunWe 
/1962/.

В течение ряда лет при лечении рояистого воспаления ко
ни применяется фуразолидон. «Зуразолидон относится к группе хи
миопрепаратов перспективного класса, быстро внедряющихся в ме
дицинскую практику.

Изучая чувствительность к фуразолидону 450 штаммов 
граыполояительных и грамотрицательных бактерий, А.Б.Черномор- 
дик и П.С.Кобелева /1959/ установили, что по силе бактерио- 
статического действия препарат не уступает антибиотикам и даже 
превосходит многие из них.

Е.М.Лопатина /1962/ дала положительную оценку фуразоли- 
дона при лечении рояистого воспаления кожи.

В последние годы Э.А.Гальперин /1962/, Л.Лопатина/1962/ 
и В.Л.Черкассов /1963/ для лечения рояистого воспаления кони 
начали применять тетрациклин.



С 1955 г. в тлипике инфекционных болезней Свердловского 
Гос. Чад. института, год руководитвои профессора Л.И.Яортева 
стал применяться метод неспецифической патогенетической терапии 
рожи холодоа-криотерапии /У.Г.Раоковаяов, 1961, 1962/. Простота 
применения и отсутствие побочных явления, а такие хороший эМ>ект 
криотерапии позволили рекомендовать этот аетод лечения в комби
нации с антибиотиками к более широкому впедпениа в практику.

В 1967 г. член-корр.АМЯ СССР, профессор В.А.Рахманов ре
комендовал для лечепия различных дерматозов новая препарат-ди- 
аетилсульфоксид /МСО/. За впервые в 1968 г. применили ДвСО для 
лечения рожистого воспаления кожи, используя раствор левомицети- 
на в ДШО0 при наружном его применении, в виде смазывания воспа
ленной коаи по 5-15 капель 3 раза в день па протяжении 5-7 дней 
Я.Г.Раоковалов /1968/. Этот метод лечения по клиническим тестам 
зарекомендовал себя более эффективным в сравнении с антибиоти- 
ко- и криотерапией.

С целы) выяснения влияния различных методов лечения на 
обмен кобальта у больны- рожистым воспалением кожи, мы разделили 
их на 3 группы: I/ леченные синтомицином в сочетании о криотера
пией; 2/ лечепные левомицетином в диметилоульфоксиде /Л,?С0/ и 
3/ леченные фуразолидонои.

Динамика кобальта в сыворотке и форменных элементах кро
ви больных рожистым воспалением кони в зависимости от веда тера
пии и фазы болезни представлена в таблице 10 и графике к ней.

Из таблицы и графика к ней видно, что под воздействием 
антибиотике - и криотерапии наблюдается тенденция к нормализации 
количества кобальта в '■азе ремиссии, наиболее выпаженная у пере
несших легкую форму болезни, в пользу чего уиаз:1вает превышение



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах 
1фОви больных рожистым воспалением кояи, подвергавшихся 
комплексной синтомицино - и криотерапии в мкг%

Период
болезни

Статисти Течение болезни
ческие по
качатели Легкое Средне-

тякелое Тяяелое
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Разгар И 38,1 32,4 42,9 37,4 84,9 45,1

+ т 1,3 1.2 2,1 1 .6 3,1 2,4
% отклоне
ния от 
нормы ♦23,3 ♦62,0 ♦38,8 +СГ7.0 +174,7 +122,5

10 10 16 16 12 12
Ра/ <0,01 <0,001 0̂,001 <0,001 ^0,001 <0,001

Ремиссия К 32,2 23,2 36,3 28,4 40,0 36,1

1  т 1,1 0,9 1 .4 1.3 1.9 1.3
% отклоне
ние от 
нормы *.2 16,0 17,4 42,0 29,4 58,0

р * Р>0,5 Р*0,5 РЯ0.05 Р <0,001*0,01 Р<0,0Л1
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" Диаграмма к таблице 10

Количество кобальта в сыворотке крови и форменных элементах 
больных рожистым воспалением кожи,подвергавшихся комплексной

синтомицино- и криотерапии
в мкг$ _ _ _
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кобальта в сыворотке крови в сравнении с нормой на 4,2̂ , тогда 
как у перенесших среднетяжелую и тяжелую Форму болезни нормали
зации не наступает и количество его колеблется в пределах 17,4# 
и 29,4%, а в форменных элементах - на 16,0# при легком, 42,0% 

при ореднетяжелом и 58,0£ при тянелом течении рожистого воспале
ния ICO ни*

В качестве иллюстрации приводим следующее наблюдение.

Больная А., 50 лет /ист.бол.4267/, педагог. В инфекцион
ную клинику поступила на I-й день болезни по поводу рожис
того воспаления кони правого плеча. Заболела 7 ноября: 
появилась головная боль, озноб, общая слабость и боли ко
лющего характера в области правого плеча. Температура
38,5! Местио: в области правого плеча отмечается выра
женная гиперемия размером 3x1,5 см с отечностью и четкой 
границей при пальпации болезненна. Периферическая кровь: 
лейкоцитоз Д>400/, РОЭ 48 ми/час. Количество кобальта на
3-й день болезни: в сыворотке крови 43,6 мкг#, в формен
ных элементах крови - 32,5 ипг&, а на 14-й день болезни 
/5-й день нормальной температуры/ - в сыворотке крови
35,7 мкгЗ, в форменных элементах - 27,7 мкг#. Течение: 
среднетяжелое. После криотерапии и приема синтомицина 
наступило выздоровление. Окончательный диагноз: первичное 
рожистое воспаление кожи правого плеча, эритематозная 
форма.

Выделение кобальта в суточном количестве ночи в зависимос
ти от метода лечения представлено в таблице II и графине к 

ней.



Период Статисти Течение болезни
болезни ческие по

казатели легкое Среднетяжелое Тянелое

Разгар И 79,9 86,1 110,2

± П 7 3.2 3,3 7,01
% отклоне
ния от 
нормы +62.4 +73,3 +123,6

Рл/ £^0,001 Р^ 0,001 Р̂ < 0,001

Ремиссия и 61,4 59,1 78,4

± т М 3,9 5,2

% отклоне
ния от 
нормы ♦23,0 ♦20,1 +59,3

P v Р<0,001ы 9 Р <0,001/V 9 Р <-0,001
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Таблица II и график к ней наглядно свидетельствуют о 
том, что в Фазе ремиссии, несаотря на уиекььзние выделений 
кобальта с аочой его нормализации не наступает и составляет 
превышение в сравнении с норной на 23.0£ у перенесших легкую, 
20,1% - среднетяжолую н 5S,3# - тяжелую фориу рожистого воспа
ления КОЖИ.

В качестве примера прюзодва следующее наблюдение.

Вольной 9«, 34 лет /ист.^ол.304/, слесарь. В ин*екцион- 
еую клинику поступил на З-й день болезни по поводу рожис
того воспа гения правой голени. Заболел 30 январи: появи
лась головная боль, общая слабость, озноб, I *евраля 
появилось покраснение и боль распирающего характера в 
области правой голени, температура 38,71 меотно: в облас
ти кожи правой голени имеется участок резкой гипереаии и 
отечности размером 4-5 см с четкогт границей от здоровой 
ткани, болезненная на ощупь. Периферическая кровь: лейко
цитов /10600/, РОЭ - 36 ми/час. Количество кобальта в 
аоче на 5-й день болезни 81,4 «кг/сутки. Содержание кобаль
та в аоче на 15-й лень болезни /ТО-в день нор’тльной темпе
ратура/ - 61,4 акт/сутки. Течение: тянелое. Исход: выздо
ровление.

Наделение кобальта с суточным количествен испражнений в 
зависимости от вида терапии представлено в таблице 12 и графике 
к ней.

Таблица 12 и график к ней со всей наглядностью свидетель
ствуют о той, что в Фазе ремиссии количество кобальта в суточ
ных испражнениях составляло 79 ,2 *3 ,5 икг у легких, 82,4+4,2 акт 
у среднетяжелых и 89,1*4,1 акт у тяжелых больных.



Количество кобальта в испражнениях больных рожистый
воспаленней кони, подвергавшихся комплексной синто-
иицииэ - и криотерапии в икг/сутки

Период
болезни

Статисти- Течение болезни
чеслше по— 
казатели Легкое Среднетянелое Тяиелое

Разгар И 86,1 69,0 44,?

+ m 3,4 4,1 2,3

% откпоне- 
ния от 
нориы -4,7 -23,6 -51,1

P/V Ц * 0,001 Р^ 0,001 Р^ 0,001

Ремиссия И 79,? 82,4 89,1

+ т. 3,5 4 . 2 4,1

% отклоне
ния от 
нориы -12,3 -8,8 - 11,1

р* 0,001 Pv< 0,001 Р< 0,001N



в мкг/сутки

SК&>>о

га
cdЕнл
§>оо«
о
Еноа;
чо

Условные обозначения:

легкое

среднетяжелое

•тяжелое



Следовательно, увеличение концентрации ко %пьта в исп
ражнениях отмечалось у всех больных, однако более выпалено

при легкой течении болезни.
В качестве призера приводим следуоаее наблолепио.

вольная ч., 38 лет /ист. бол,1211/, архивзриус. В инфек
ционную клинику поступила на 5-й депь болезни по поводу 
рояистого воспаления кояи лица. 1аболела IP апреля: по
явилось чувство ярения в области кояи лица, общая сла
бость. 20 апреля присоединился озноб, боли распирающего 
характера и песколько пузырей в области кояи лица. Пост
но: в области кони носа и щек резкая гиперемия с четки?® 
границами, отечность, болезненность, имеются пузыри с 
серозным содержимый. Количество кобальта в исполнениях 
на б-й день болезни составляет 44,8 мкг/сутки, а на 
14-й /9-й день нормальной температуры/ - >ьР,г» мкг/сутки. 
Течение: тяжелое. После примепения комплексной терапии 
синтомицино-и криотерапии наступило выздоровление.

Количество кобальта в сшороттсе и Форменных элементах 
крови больных рояистым поспалением кожи после лечения левоми- 
цетином в диметилсуль̂ ексиде отраяено в таблице 13 и диаграи- 
ме к ней.

Как видно из таблицы и диаграммы количество кобальта в 
сыворотке крови легких больных составляло 37,4+3.,б мкг̂ , в 
форменных элементах - 31,3*1,2 мкг#, у срелиетя. ел гх соответ
ственно 43,7+1,4 и 39,3+3,2 нкИ, а у тяжелых - 83,1+3,2 и 
47,3+2,3 мнг̂ .

Под возлелствием применявшейся терапии наблплается тен
денция к нормализации количества кобальта, наиболее выраженная



Количество кобальта в сыворотке е ториешшх элементах йрози больных тзоииотым 
во опасением кожп, псгсергавшхоя комплексной терапия певошщетин в дкиетил -

оуль^конде в мкг!

Период
болезни Статиотн- Течение болезни

чеокие по»
каэатеди Легкое Среднетяжелое Тяжелое

Сыворотка '•ОрИбННЫе Сыворотка "орыенпые Сыворотка оркешше
крови элементы крови элементу крови элеиенты

Разгар И 37,4 31,3 43,7 39,3 634 47,3
2.т 1.6 1,2 1,4 1*3 3,2 2,3

% оттслонення 
от нориы ♦21,0 ♦56,5 ♦41,4 ♦86,5 +169,0 +136,5

14 14 12 12 12 12
Pn Р^0,02 р<о,ею1 P^O.CCI 1*50,001 *>50,001 Р^ 0,001

Реыносия У 34.4 26,3 36, е 30,7 50,2 36,8
♦ т :+г i,i 1,4 1,9 1.5 1.3

% отклонения
от нормы ♦11,2 ♦16,4 ♦18,8 ♦53,5 ♦62,4 +85,0

Ты V0.02 р*ь, р^о.п P^O.OOI р̂ г.оо!
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у перепесвих легкую ?*>рау болезни, в пользу чего указывает 
превышение ио^альта в сыворотке крови в сравнении с нормой на 
11,2#, в Форменных элементах - яа 16,4̂ , тогда как у перенес- 
гох среднетяаелую и тяаелуо тч>рму болезни нормализации не нас
тупает и количество его плевжзет норму на 18,Р? и 62,43 в сы- 
sopofKG крови и на 53,5£ и В9,07.

В качеотве иллюстрации приводим следу щее наблюдение.

Яольная В*, 31 года /ист. боя. 4745/, в ин^екционнуи гаи- 
нику поступила на 2-й день болезни по поводу рожистого 
вое аления кони лида. заболела 16 дегабпя: появился оз
ноб, Евоние в области иояв лина и чувство ялпа. Темпера
тура повысилась до ЗГ°. местно: в области ножи лица име
ется выраженная гиперемия размером 3,5x4,5 см с отечно
сть? и четко: границей, болезненная при пальпации. Пери- 
f-ерическая кровь: лейкоцитоз /ЮРОО/, РОЭ 19 мм/час. ко
личество кобальта на 4-а день болезни в сыворотке крови 
4-4,9 инг#, в форменных аяементах 38,7 миг*, а на 10-я 
день болезни /б-а день но рмальной температуры/ соответ
ственно 37,Р и 30,4 акт*. Течешге: средпетяжелое. По 
окончании по тплет спо.'. терапии левозицетивои в диметил- 
оульТоксиде наступило выздоровление.

Вид пение кобапьта с суточным количеством мочи под воз
действием комплексной терапии левошшетином в диметилсудь*ок- 
сиде пре ставлено в таблице 14 и днзграмие к ней.

'Т'аблица М 14 и диаграмм к ней наглядно показывает, что 
в разгаре болезни выделение кобальта с суточным количеством 
мочи резко повжено у легких больных и составляет 78,3+3,4 анг, 
о ре 5 нетяжелых - бя,1+2,е акт и у тяжелых - IIS, 4+6,1 акт.

В *азе ремиссии под воздействием комплексной терапии 
выделение кольта с сутсчтна количеством мочи уменьшилось и у 
легких составило 69,8+2,6 мкг, у среднетяжелих 61,2+1,3 мкг в 
у тяжелых - rf ,li(,4 мкг.



Количество кобальта в суточной моче больных рожистым 
воспалением кожи, подвергавшихся комплексной терапии 
левомицетином в диметилоульФоксиде в икг

Период
болезни

Статисти
ческие по
казатели

Течение болезни
Легкое Среднетяжелое Тяжелое

Разгар М 78,3 68,1 119,4

±  т 3.4 2,3 6,1

% откло
нения от 
нормы +56,8 +37,0 +139,3

Р* Ру<0,001 Р< 0,001М 9 Pv<0,001

Ремиссия И 69,8 61,2 90,1

£  т 2,6 1.3 1.4

% откло
нения от 
нормы +36,1 +24,4 +83,1

Р /V Р< 0,001N Р„< 0,001 Pv<0,001
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Приведенные данные свидетельствуют о том, что комплекс
ная терапия левоиицетином в диметилсульфокеиде оказывает по
ложительное влияние на содержание кобальта в суточной моче,что 
наиболее выпажено у легких больных, количество которого у них 
достигает 69,8+2,6 шсг/сутки, против 49,2+3,9 мкг/сутки в нор-

ме* Полученные показатели во всех случаях статистически досто
верны /Р ̂  0,001/.

В качестве примера приводим следующее наблюдение.

Больная Е., 20 лет /ист.бол.4842/, учащаяся. В инфекцион
ную клинику поступила на 2-й лень болезни по поводу рожис
того воспаления кожи обеих Леней. Заболела 28 декабря: 
появилась головная боль, общая слабость, боль в области 
кояи обеих голеней, отмечается несколько выраженных оча
гов гиперемии размером от 1,5x1,0 до 5x6 см с четкими 
границами и умеренной отечностью и болезненностью. Пери
ферическая кровь: лейкоцитоз А 0200/, нейтрофилез Д8$/.
Па 3-й денфолезни количество кобальта в моче достигло 
70,1 икг/сутКи, а на 9-й день болезни /5-й день нормаль
ной температуры/ снизилось до 63,2 мкг/сутки. Течение: 
среднетяжелое. Лечение: левомкцетино:! в диметилсульфок- 
сиде. Исход: выздоровление.

Выделение кобальта о суточным количеством испражнений 
под воздействием комплексной терапии левомицетином в диметил- 
сульфоксиде представлено в таблице 15 и диаграмме к ней.

Из таблицы 15 и диаграммы видно, что в разгаре болезни 
выделение коб&чьта с суточным количеством испражнений снияепо 
и у легких больных составляет 87,0+3,1 мкг, у среднетяяелых - 

68,2+2,9 «кг и у тяжелых - 47,4+1,2 мкг.



Период
болезни

Стаээсти-
ТТСьГЧ ТАГ* Л  п л * _

Течение болезни
Ч д Ы ш с  I I U ^

иазатели Легкое Срвйеетянелое Тявегое

Разгар И 07,0 6В.2

+ т 3.1 ?,9 ’ I»?

% отклонз- 
nnq от 
норм ♦3.9 -24,7 - 47,7

Р* Р >0,5 Р 50.001 Р <0,001

Рениссия й 79.2 ао,5 S9.3

i т 3.5 3,1 1.5

% отклоне
нии от 
нориы -13.3 -10,9 -2.2

*ы Р>0,5 Р ̂ 0,2 Р>0,5
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В Фазе ремиссии выделение кобальта с суточным количеством 
испражнений повышается и у легких больных составляет 79,2+3,5 
мкг, у среднетяяелых - 80,5+3,1 мкг и у тяжелых - 85,3+1,5 мкг.

Приведенные данные свидетельствует о том, что применение 
комплексной терапии левомицетином в диметилсульМксиде оказывает 
положительное влияние на еяесуточное выделение кобальта с суточ
ный количеством испражнений, что наиболее выражено у среднетя- 
елых больных, т.к. превышает норму на 10,9£.

В качестве нллвстрации приводим следующее набладение.

Больная S., 57 лет /ист.бол.756/, пенсионер. В инфекцион
ную клинику поступила на 3-й день болезни по поводу ро
жистого воспаления ко-зи правой голени. Заболела 4 марта: 
появилась общая слабость, озяоб, жар и боли в области 
правой голени. Температура 37,3°. гестно: в области пра
вой голени имеется очаг резкой гиперемии 5x5 см с четни
ки границами, отечность» и болезненностьг. Периферичес
кая кровь: лейкоцитоз /13000/, палочкоядерный сдвиг вле
во /9£/, РОЭ /45 мм/час/. Количество кобальта на 4-й 
день болезни в испражнениях составляет 69,5 мкг/сутки,а 
на 13-й день /9-й день нормальной температуры/ - 79,9 
миг/ сутки. Течение: среднетяжелое. Печение: левомицетв- 
яом в диметилсульфоксиде. 5’сход: выздоровление.

динамика кобальта в сыворотке и форменных элементах кро
ви больных рожистым воспалением кожи, подвергавшихся фуразоли— 
донотерапии представлена в таблице 16 в диаграмме к ней.

Fs таблицы 16 и диаграммы видно, что в разгаре рожистого 
воспаления ножи количество кобальта у легких больных состав
ляет 38,9+1,5 мкг!? в сыворотке крови и 33,5+1,2 мкг# в формен
ных элементах, тогда как у среднотяжелых соответственно 
41,7+1,4 и 38,1+1,6 мкг£, а у тяжелых - 80,5+3,1 и 48,2+2,3

мкг£.



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах крови больных пожистым 
воспалением кони, подвергавшихся фуразолидонотерпии в мкг%

Яориод
ботезни

Статисти
ческие по
казатели

Течение болезни

Легкое Среднетяяелое Тяжелое
Сыворотка Форменные Сыворотка Форменные Сыворотка Форменные
крови элементы крови элементы крови элементы

Разгар U 38,9 33,5 41,7 39,1 80,5 48,2
1.5 Х.2 1.4 1.6 3,1 2,3

% отклонения 
от нормы ♦25,8 +ет, 5 +34,9 +50,5 +160,5 +141,0

9 9 10 10 II II
P/V р/0.01 0,001 Pv<0,001 Р^О.СГХ 1^0,001 ^С,001

Ремиссия к 33,0 24,3 37,4 25, j 44,7 32,7
± т I.I 1,2 1.4 1.5 1.4 1.3

% отклонения 
от нормы +6,8 +24,5 +21,0 +47,5 +44,6 ,•63,5

Pv Pv>0,5 Р^0.05 %? 0,001 Pv̂ 0,00I P^O.OOI £^0,001



90

80

70

60

50

40

30

20

10

60

50

40

30

20

10

Z Z

* г

т

Р2?//и

Т 7 У

' л

---
■ *

"V'.&

-норма

-норма

Условные обозначения:
Сыворотка крови Форменные элементы

разгар ремиссия
1

разгар ремиссия



Под воздействием фуразолидонотерапии наблюдается тенден
ция к нормализации количества кобальта в tese ремиссии, наибо
лее выраженная у перенесших легкую форму болезни, в пользу че
го указывает превышение кобальта в сыворотке крови в сравнении 
с нормой на б,в£, тогда как у перенесших среднетяжелую и тяже
лую форму болезни нормализации не наступает и количество его 
колеблется в пределах 21,0 и 44,6$, а в форменных элементах 
соответственно на 24,5, 47,5 и 63,

В качестве примера приводим следующее наблюдение.
Больной И., 28 лет /ист.бол.934/, инженер. В инфекцион
ную клинику поступил на 2-й день болезни по поводу рожис
того воспаления кожи лица. Заболел 31 марта? появился 
озноб, покраснение в области кожи лица, температура 39,5°. 
Местно: в области коня носа и щек резкая гиперемия /в Фор
ме бабочки/ о четкими границами, отечность, болезненность. 
Периферическая кровь: лейкопения /3000/, РОЭ /48 мы/чао/. 
Количество кобальта на 4-й день болезни: в сыворотке кро
ви 42,4 мкг£, в форменных элементах - 30,7 мкг#, а на 8-й 
день болезни /4-й день нормальной тетерагуры/ соответст
венно - 37,2 и 27,5 fiicrf?. Течение: среднетяжелое. После 
лечения фуразолидоном наступило выздоровление.

Выделение кобальта с суточным количеством мочи больных
рожистым воспалением кожи, подвергавшихся фуразолидонотерапии,
представлено в таблице 17 и диаграмме к ней.

Таблица 17 и диаграмма наглядно свидетельствуют о -гом,что
в разгаре рожистого воспаления кожи, количество кобальта в су
точной количестве мочи првышается и составляет у легких больных 
80,1+3,2 мкг, ff7,2+2,8 мкг - у среднетяяелых и 117,4+7,1 мкг 
у тяжелых.



Период
болезни

Статисти
ческие по
казатели

Течение болезни
Легкое Среднетяяелое Тяжелое

Разгар К 80,1 67,2 117,4

1  т 3,2 2,8 7,1

-
% отклоне
ния от нор 

мы >62,8 +36,6 +138,7

P/V Р <0,001
/V 9

Р <0,001
/V

Р^< 0,001

Ренисоия У 64,1 60,1 83,0

+ /77 2,6 1.6 2,4

% откло
нения от 
нормы +30,2 ♦22,1 +68,6

Р N Р.<0,001
N

Р,<0,05 Р <0,001Ы
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В faae реагссия, несмотря на уменьшение выделения ко
бальта с мочой его нормализации не наступаете превышает нор
ну на 30, у перенесших легкую,- 2 \1% среднетяжетую я 66,
тяжелую fopay рояистого воспаления кожи.

В качестве примера приводим следущее наблюдение:

Больной 3., 58 лет /истИол.1478/, столяр. В инфекцион
ную клинику поступил на 5-я день болезни по поводу ро
истого воспаления коки правой голени. Заболел 10 пая: 
появилась общая слабость, головная боль, покраснение и 
боль в области правой голени, температура 37,8°. 'естно: 
в области кони правой голени имеется участок резко гипе
ремии размером 5x6,5 см с четкими границами, отечность и 
болезненность. Периферическая кровь: лейкоцитоз /12400/, 
нейтроЛилез /78£/, РОЭ 25 мм/ч с. Количество кобальта в 
суточной моче па 6-й лень болезни 82,9 мкг, а на 19-я 
день болезни Л2-й день нормальной температурь/ - 60,5
мкг. Течение: среднетяжелое. После ftypa зо л й до но терапии
наступило выздоровление.

выделение кобальта с суточным количество*1. пспт»аянений
больных роаистам воспалением кояи, по вертевшихся '̂ уразолиионо
терапии, предотавлено в таблице 18 и диаграмме к ней.

Из таблицы и ааграмаы видно, что в разгаре заболевания 
количество кобаяьта в суточных испрагпениях снижается и у лег
ких больньг* составляет 85,0+3,2 мкг, у ореднетяяелых - 70,1+2,7 

и у тяжелых 46,2+2,1 акт.
В *азе ремиссии выделение кобальта с суточными испргж- 

неяиями в "равнении с нормой позыоается на 20,25? у перенесших 
легкую |юрму болезни, на 22,1# - у реконвалесцентов после сред- 
пстяяелов к на 0,1* - после тяжелой *ормы рожистого воспалении

вехи.



Период
болезни

Статисти
ческие по
казатели

Течение болезни
легкое Среднетяжелое Тяаелое

Разгар И 85,0 70,1£ 46,2

1 т 3,1 2,7 2,1

% откло
нения от 
нормы -5.7 -22,3 -48,9

Ты Р>0.5 Р/0,02 Р/0,001

Ремиссия и 72,1 83,5 90,4

♦ т 3,3 3,1 5,3

% отклоне
ния от 
нормыг -20,2 -7,6 +0,1

P/V Р<0,01N 9 Р/ 0,02 Р„> 0.5
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В качестве примера приводим следующее наблюдение.

Гюльная \.t 23 лет /ист.бол.1535/# няня. В инфекционную 
клинику поступила по поводу рокистого воспаления кояи 
правого плеча. Заболела 17 июня: появилась леэкая боль 
и покраснение в области правого плеча, озноб, темпера
тура 39,5°. Уестпо: в области правого плеча отмечается 
выраженная гиперемия размером 5x7 см с четкой границей 
и умеренной отечностьп, при пагсьпации болезненна. Пери
ферическая кровь: лейкоцитоз /19200/, нейтрофилез /943>/, 
РОЭ 61 мм/час. Количество кобальта на 3-й день болезни 
в суточном количестве испражнений составляет 50,4 мкг, 
а на 15-й день болезни /10-й день нормальной температуры/ 
-89,9 мкг. Течение: среднетяжелое. После фуразолидоно
терапии наступило выздоровление.

Краткое резюме

Лечение больных рожистым воспалением кожи /синтомицином 
в сочетании с криотерапией, левомицетином в диметилсульфокси- 
де, фуразолидоном/ оказывает благотворный эффект на нормали
зацию кобальта в изучавшихся компонентах крови, в моче и 

исгград нениях •
Лечение рожистого процесса у больных, подвергавшихся 

комплексной синтомицине-и криотерапии наблюдается тенденция 
к нормализации количества кобальта, наиболее выраженная у 
перенесших легкую Форму болезни, в пользу чего указывает пре
вышение кобальта в сыворотке крови в сравнении с нормой на



4,2&, тогда как у перенесших среднетяжелую и тяжелую форму 
болезни нормализации не наступает, особенно в форменных эле
ментах крови и иоче.

Лечение рожистого воспаления кони левомицетивом в ди- 
метилсульфоксиде приводит к снижению количества кобальта в 
компонентах крови, моче и увеличению в испражнениях у всех 
категорий больных, что более выражено у больных с легким тече
нием рожистого процесса, но показатели его далеки от нормали
зации, особенно у больных с тянелым течением.

Терапия фуразолидоном рожистого воспаления кони приводит 
к снижению содержания кобальта в сыворотке и Форменных элемен
тах крови, моче и увеличению в испражнениях, наиболее выражен

ная у больных перенесших легкую форму в сыворотке крови и исп
ражнениях, но показатели далеки от нормализации в компонентах 
крови и моче у тяжелых больных. Наступает почти полная нормали
зация кобальта в испражнениях у больных с среднетякелым и тя
желым течением рожистого воспаления кони.

Анализ полученных данных позволяет сделать обоснованный 
вывод о преимущественной эффективности комбинированного метода 
лечения рожи синтомицином+холодом. Об этом объективно свиде
тельствуют лучшие и статистически достоверные показатели нор
мализации кобальта в сыворотке, форменных элементах крови и 

моче при первом методе лечении.



ГЛАВА УШ. ОЭДЕН КОБАЛЬТА У ВОЛЬНЫХ Р01ИСТНУ ВОСПАЛЕНИЕ*!
КОНИ И РЕЦИДИВЫ БОЛЕЗНИ

Рожистому воспалении кош свойственно рецидивирующее 
течение, обусловленное аллергической перестройкой организма, 
которая усиливается под влиянием неблагоприятна эндогенных и 
экзогенных факторов, ослабляющих сопротивляемость организиа 
/Я.Н.Лопатина, 1962/.

Роль провоцирующего фактора могут играть отрицательные 
психические переживания, латентная инфекция на участке пораже
ния, которая слунит хроническим очагом раздражения и сенсиби
лизации /А.И.Ермоленко, 1958/.

Рецидивы рожистого процесса чаще наблюдается у лиц по
жилого возраста, нередко зависят от резких колебаний темпера
туры воздуха И травм /W . Langhof, К. R a d e m a c h e r ,  IQ 56/

В связи с этим практический интерес прелставляет вопрос 
о зависимости содержания кобальта в компонентах крови, в моче 
и испражнениях больных рожистым воспалением кони от количества 

рецидивов.
Обмен микроэлементов и их значение в патогенезе рециди

вов рояистого воспаления кони изучен недостаточно.
В доступной литературе имеются лишь данные М.Г.Раскова- 

лова /1962/, Л.И.Гученко /Е967/, освещающие содержание марган
ца и меди в крови у больных с рецидивирующим течением рожисто

го процесса.



В крови у реконвалесцснтов, в анамнезе которых имелось 
до четырех рецидивов болезни, наблюдается в сравнении с глад
кий течением, незначительное снивение количества марганца. 
Полее стойкие изменения количества марганца отвечаются у лиц 
с числом рецидивов болезни свыше пяти.

Применение кортикостероидны гормонов в комплексном ле
чении значительно уменьшает чистоту рецидивов ропистого про
цесса. С другой стороны стероидные гориопы обладают мощным 
регулирующим действием на обменн ое процессы организма, в том 
числе и микроэлементы /л. Я Лопатина, 1962; м. А. Грецова, 
Г.А.Тарапова, 1964; Н.Г. Расковалов, 1963; JUR. ученко, 1967/.

Поэтому при изучении обмепа кобальта у больных с рещди- 
вирущим течением рожистого процесса вами учитывалось как вли
яние частоты рецидива, так и гормональных препаратов.

Выяснение обмена кобальта при рожистом процессе дает 
основание глубже раскрыть некоторые стороны патогенеза реци
дивов этого широко распространенного заболевания.

Количество кобальта в сыворотке и Фориенных элементах 
крови больных ровиетим воспалением ножи в зависимости от час
тоты рецидивов представлено в таблице 19 и диаграмме к ней.

Рэ таблицы 19 и диаграммы видно, что у рекоивалесцентов 
в заболевании которые наблюдалось до четырех рецидивов,отме
чается высокая концентрация кобальта в сыворотке и Зерненных 
элементах крови как в разгаре болезни, так и в Мзе ремиссии 
с некоторой тенденцией к сшяению. ’’априыер, количество ко
бальта в периоде выраженных явления в сыворотке крови и ее 
Форменных элементах превышает норму соответственно на 223,0̂  
н 207,0#, тогда как в "азе ремиссии - на 98,7# и 107,3?.



Количество кобальта в сыврротке и форменных элементах кро- 
ви у больных рояистым воспалением кожи в зависимости от 
частоты рецидивов в мнг&

Период Статисти
ческие по
казатели

Количество рецидивов
болезни 1-3 рецидива 4-6 рецидивов

Сыворотка
крови

Форменные
элементы

Сывор тка 
крови

орменные
элементы

Разгар И 99,8 61,5 110,5 69,4

± т 4,1 3,7 7,1 5.5
17 17 13 13

% откло
нения от 
нормы >223.0 +207,5 +256,6 +247,0

Р N Р* 0,001/V Р/ 0,001 Ц? 0,001 p/opoi

Ремиссия И 5 М 41,5 62,3 И7,5

± т 3.3 1,9 4,1 1.9

% откло
нения от 
яориы ♦98,7 +107,5 +101,6 +147,5

Pv р;ю,001 Р<0,001 Р^О.001 Pw<0,001



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах крови больных 
рожистым воспалением кожи в зависимости от частоты рецидивов
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Количество кобальта в суточной моче и испражнениях 
больных рожистым воспалением кожи в зависимости от частоты 
рецидивов представлено в таблице 20 и диаграмме к ней.

Из таблицы 20 и диаграммы видно, что у реконвалесцентов, 
в анамнезе которых наблпдалось до четырех рецидивов, фильтра
ция кобальта через почки усиливается, нормализации перед вы
пиской из стационара не происходит. Б периоде разгара количест
во элемента в суточном количестве мочи превышает норму на 
183,3£, а в фазе ремиссии - на 128,0&.

Противоположная динамика выявлена в испражнениях. В пос
ледних количество кобальта в периоде разгара уменьшено на 
64,5$, тогда как перед выпиской из стационара - на 55,5̂ .

При частоте рецидивов 4-6 и более нарушения обмена ко
бальта выражены значите ьно сильнее.

Таким образом, у больных с рецидивирующим рожистым про
цессом выявлено значительное нарушение.обмена кобальта, харак
теризующее накопление микроэлемента в сыворотке крови и формен
ных ее элементах, усиленным выделением челез почки и снижением 
концентрации в испражнениях. Нормализации перед выпиской не 

происходит.
Более резкие изменения отмечены при частоте рецидивов 

свыше 4-6.
В качестве примеров приводим выписки некоторые историй 

болезни.
Больная Б., 47 лет /ист.бол.4241/, портниха. В инфекци
онной клинике находилась с 4/ХП по 16/ХП-67, по поводу
третьего рецидива рожистого воспаления кожи правой голени.



Количество кобальта в моче и испраннениях больных 
рожистш воспалением кони в зависимости от часто
ты рецидивов в мкг/сутки

Период Статисти Количество рецидивов
болезни ческие по

казатели 1-3 рецидива. 4-6 рецидивов
Моча Испран-

нения
Чоча Испражне

ния

Разгар М 139,4 32,1 141,0 41,0

1  т 9,4 1.3 9.9 1.4

п 17 17 13 13

% отклоне
ния от 
нормы ♦183,3 -64,5 ♦187,0 -54,6

Р N Р^ 0,001/V Р:4 0,001N Р^ 0,001N 9 Р<0,001

Ремиссия 1 111,2 40,2 120,0 38,5

♦ т 6,2 1 Ь4 8.1 1.7

% откло
нения от 
нормы ♦128,0 -55,5 ♦143.0 -57,4

Р Л/ Р <0,001 Р/0,01 Р/0,001 Р <0,001V
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^болела 4/хп-67г: повысилась тоипература до 38,2°, 
появились резкие боли распирающего характера в области 
правой голени. Честно: кона правой колени отечна, резко 
гиперемирована., напряжена и болезнена при пальпации. 
Периферическая кровь: лейкоцитоз А 5700/, ускоренная РОЭ 
/44 мм/час/. Количество кобальта па 6-й день болезни в 
сыворотке крови 86,1 икг&, в Тюрменных элементах - 42,5 
мкг£, в моче - 68,8 акт/сутки и в испраннениях - 75,5 
нкг/сутки. Иа 16-й лень болезни /12-й день нормальной 
температуры/ в оиворотке 1срови 51,8 икг£, в Форменных 
элемептах -25.5 мкгё, в моче - 61,7 акт/сутки и в исп- 
паннениях - 81,1 акг/оутки. Течение: тянелое. Лечение: 
левоаицетип, криотерапия. !'«ход: выздоровление.

вольная К., 58 лет /йот.бол.4521/. В ин-опционной клини
ке находилась с 2G/W по 2 5/1-68г. по поводу пятого ре- 
дива рожистого воспаления кони левой голени. Заболела 
24/хП-67г: озноб, недомогание, повысилась температура до 
35°, боля жгучего характера в левой голени. При поступле
нии состояние тяжелое, выражена глухость тонов, тахикар
дия. ’’естно: в шпней трети левой голени кона отечна, 
гиперемирована, болезненна и напряжена. Периферическая 
кровь: лейкоцитоз /15 ОСЮ/, палочшядернып сдвиг влево 
/8/, ускоренная РОЭ /54,ма/час/. Содернание кобальта па 
4-й день болезни в сиворотке крови 88,2 «кг£, в *ормен- 
ннх ее элементах - 44,3 икг&, в моче - 65,3 икг/сутки и 
в испраннениях - 73,4 икг/сутки. На 28-й день болезни 
/ 22-й день нормальной температуры/ в сиворотке крови 
51,7 мкг#, в Форменных элементах - 35,5 мкг#, в моче - 
61,3 мкг/сутки и в испраннениях - 80,1 мкг/сутки.
Лечение: пенициллин, стрептомицин.



Краткое резюме

Количество кобальта в стлюротке, форменных элементах 
крови, в суточной моче при рожистом воспалении кожи в периоде 
разгара болезни повышается и снивается в суточные иоправне- 
ниях. Изменения находятся в зависимости от числа рецидивов.

Нормализация кобальта в сиворотке, форменных элементах 
крови, в моче и испраянечиях пе наступает, что свидетельствует 
о незакончившемся воспатательном процессе.

Обращает на себя внимание перераспределение кобальта 
мезду сывороткой и Тюрменними элементами крови, что особенно 
наглядно видно у больных с числом рецидивов более четырех.



ГЛАВА Ц » ОШЗН КОБАЛЬТА У РЕКОЯВАЛЕСИЕНТОВ РОЯИСТОГО 
ВОСПАЛЕНИЯ К01И ПО МАТЕРИАЛА» О Ш Я П Ю Х

н а ш р д ш й

В последние годы для ирогностичесной оценки белышх, 
перечеспих рожистое воспаление коки, стали исследовать дина
мику микроэлементов меди, мапганца, никеля /Р.Г.Расдаваяов, 
1963; Л.И.Рученко, 1967/.

Продолжительность диопаноериого наблпдеиия лиц, пере
несших рожистое воспаление кожи, должна опре еляться норма
лизацией не только пери^ерическоа крови, местных проявления, 
но и количеством кобальта в компонентах крови, в моче и 
вспрагвешшх*

С учетом этих данных нами изучен обмен кобальта у 50 
реяонвалесцевтов /жен, - 29, мух, - 21/ роаястого воспаления 
кони через 3-6 и 9 месяцев после острой $азы болезни.

[Таких либо субъективных и объективных изменений в месте 
бывшего рожистого воспаления коки не отмечалось.

Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах 
крови, в моче и испражнениях реконвалеецентов, перенесших 
легкую форму рожистого в о с п а л е н и я  коки через 3  меся га после 
лечения представлено в таблице 21 и графике к ней.



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах 
крови /мкг%/, в моче и испражнениях /акт/сутки/ ре- 
конвалесцентов, перенесших легкую форму рояиотого вос
паления кони, через 3 месяца после лечения

Статисти
ческие по
казатели

Сыворотка
крови

орменные
элементы Моча Испраж

нения

и 30,1 21,2 50,2 90,о

1  т 1,2 0,8 2,2 2,<*

п 13 13 13 13

% отклонения 
от норм» ••2,6 +6,0 +2,0 +0,3

P/V >0,5 >0,5 >0,5 =>0,5

Норма 30,9+2,1 20,0+1,85 49,2+3,9 90,3+5,3

Из таблицы и графиков к ней видно, что количество кобаль
та в сыворотке крови, в моче и испраянениях было в пределах 
нормы, соответственно: 30,Ijkf,2 liki*?; *50,2+?»2 и °0,0+2,4 
икг/сутки.

Несколько отстает нормализация кобальта в Форменных 
элементах крови, превшая уровень здоровых лиц на +6,0!?.

Количество кобальта в слзоротке, форменных элементах 
крови, в моче и испраянениях реконвалесцентов, перенесших 
среднетяжелую форму о̂яистого воспаления кожи через б месяцев 
после лечения представлепо в таблице 22 и графиков к ней.



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах



Количество кобальта в моче и испражнениях реконвалесцен- 
мк.г ̂ тов,перенесших легкую форму рожистого воспаления кожи, 

через 3 месяца после лечения в мкг/сутки
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Количество кобальта в сиворотке п форменных элементах крова 
/мкг£/, в иочс и испрашешях /акт/сутки/ рекопвалесцентов, 
перенесших среднетяжелую форму рожистого воспаления коли, 
через 6 месяцев после лечения

Статисти
ческие по
казатели

Сыворотка
крови

'ориенние
элементы В оча Испражне

ния

» 32,5 26,5 54,1 81,7

i т 1,1 0,9 2,5 I.*
п 17 17 17 17

% отклонения 
от нормы +5,1 ♦31,0 ♦8,6 —9,6

Р /V 0*5 Р<0,001ы ъ < % ? 0,5

1Тз таблица 2? у гран тов вкдяо, что количество кобальта 
в ^ораепттг элементах кроив ретива есцонтсв прев:гает нории 
га +31,0£. В савороткс составляет -5,1'?, в аоче - 8,65?, а в 
испие-нениях - 9,(#.

Отсутсттугс нормализации йобальт,' через С цескцев после 
лечения свидетельствует о незакопчизкеася воспалительно» про
цессе в кого, что кисет вакное практическое зпачеоие для про
ведения противорецицивной, десенсибилизирупщеи терапии и 

дальнеаз то наблцгения за больными.
Количество кобальта в с:торотке и Фориепных элементах 

крови, в аоче и испражнениях реконвалесцентов, перенесших тя
желую Форму рожистого воспаления кожи через б аесяцев после 
лечения представлено в таблице 23 и графике к ней.



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах 
крови реконвалесцентов,перенесших среднетяжелую форму 
рожистого воспаления кожи,через 6 месяцев после лечения

МКГ Vo
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\‘рлщортво кобшшта в сыворотке и ^даеяшвг алеыевтах крови 
/икйТ/, в лоче и исправлениях /ивг/сутки/ реконвалосцентов. 
переноошх тязелув торяу рояистого воспаления кояи, через б 
месяцев поело лечения

Статисти
ческие по
казатели

Сыворотка
крови

тормешгые
элементы ?оча Испрап-

нения

« 39,1 30,4 60,7 84,9

±  т 0,9 1.2 2,2 3.4

гг 10 10 10 10

% отклонения 
от нормы ♦26,5 ♦52,0 ♦23,7 -6.0

Р N Р/0,01 0,001 Р^0.02 V  °’5

Из таблиц 23 s грантов жадно, что показатели кобальта 
в сыворотка» ^ораовпш элементах крови и моче остается также 
нарушенными. Максимальные изменения выявлены в форщтвд эяе— 
центах кроя. Поличоство кобальта в них превшает норму на 
♦52,0£, что, возиояно, свидетельствует об аллергической пере
стройке и сенсибилизации организма, так как белки крови и тка
ней при различных ип'’Секционных заболевания" приобретает эллер-
ге чше. чужеродные для оргахшзма свойства /Cavefti, 1955/ 

Количество 1собальта в сыворотке и Тйрменних элементах
крови, в моче и «отражайте реконжалаедявов рояистого воспа
ления иски через 9 месяцев после лечения в стационаре пред

ставлено в таблице 24 и гранке к ней.



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах крови 
/ мкг# /,в моче и испражнениях / мкг/сутки / реконвалесцентов, 
перенесших тяжелую форму рожистого воспаления кожи,через 6 ме-

fW  /сутки



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах 
крови /мкг&/, в моче и испраннениях /икг/сутки/ ре- 
копвапесцентов ронистого воопалеиия кояи через 9 меся
цев после лечения, перенесших тянелую форму

Статисти
ческие по
казатели

Сыворотка
крови

Форменные
элементы Иоча Испражнения

И 32,8 24,7 52.1 87,9

1 т 1.2 0,9 2,1 2,3

п 10 10 10 10

% отклонения 
от нормы ♦6.1 +23,5 ♦5,8 -2#7

P/V Р,>0.5 Р/0,05 Р.0,5 Р7 0.5

Как видно из таблицы 24 и графика к ней количество ко
бальта в сыворотке крови, в Форменных элементах, в моче и испран 
нениях остается повыг.енним и соответственно составляет 32,8+1,2 
мкг2. 24,7+0,9 мкг£, 52,1+2,1 икг/сутки, 87,9+2,3 акт/сутки.

Значит, наиболее далеки показатели нормализации кобальта 
в формепныг элементах, превышая норму на +23,5$, явления аллер
гической перестройки сохраняются. Это вакноо половение необхо
димо учитывать при диспансерном наблюдении за рекопвапесцеп- 

ТсШИ ронистого воспаления кояи#



Количество кобальта в сыворотке и форменных элементах крови 
/ мкг% /,в моче и испражнениях / мкг/сутки / реконвалесцентов, 
перенесших тяжелую форму рожистого воспаления кожи,череэ 9 ме
сяцев после лечения



Краткое ренте

В периоде реконвагесценции больных роаистыи воспале
нней ко а, через 3-6 и 9 месяцев поолс оотроп '̂ ази болез
ни и лечения в стационаре, нормализации шлячества кобаль- 
та в Фораепных ааеиентах крови ае наступает.

Выявленные сдвиги в содернагага коб&тьта в компонентах 
крови, в аоче и испражнениях в отдалснпмо сроки после о- 
анстого воспаления кони, будут способствовать ревенио вопро
сов противорецвднвного лечения и трудового прогноза рекой- 
валесцентов.



З А К Л Ю Ч Е Н И Е

Учение о роли микроэлементов в биологии и медицине 
является значительный достивениеа современного естествознания 
за последние 90 лет.

Ооповопояоштки отечественной науки о аикрозлелевтах 
В.И.Вернадскна и .̂О. Зянорредов уне на первых этапах развития 
этой аолодов обросла знаний постоянно подчеркивали связь гео
химического состава зештоа кори с обтебиологвчесгаши процессааи.

Результатом этого направления явилось создание учения о 
биогеох шчесгшх провинциях /А.П.Виноградов, 1549/, которое 
определило замечательные исследования по гтробдеие эндемических 
заболеваний.

Пиологичеспая роль микроэлементов настолько многогранна, 
что появляется все новае н новые раздела этой проблемы. ;!анбо- 
лео демонетгатнвно значение аикрозлеыеатов проявляется в ката
литических реакциях. Совсем еще аолодая наука о метзллофермен- 
тах является сейчас одной нз ведущих в изучении биохимических 
и ^яэводогичеспих проаессов растительных и кивотных организаов.

В настоящее время патоплен болызой Фактический материал, 
определяющий значение исследований по микроэлементам для все* 
направлений современной биологии.

Прииепензе шифоэлемептов, обладающих вщишенными био
тическими свойствааи в практике сельского хозяйства дает боль- 
оой экономический э*’'ект# что подтвопаяает значение микроэле
ментов в научно обоснованной программе развитая народного хо
зяйства.



В организме человека к животных доказано наличие более 
60 из 104 изе стных науке элементов. Только ь крови человека 
обнаружено более 65 биоэлеыентов, значительная часть которых 
совершенно справедливо относится к группе биотиков.

Являясь составной частью Ферментов, благодаря который 
обусловливаются процессы синтеза и превращения веществ, мик
роэлемента играют решай:дую роль в обмене веществ/W. wheker, 
6,Vofeej 1959; L. Br.'ertey, M .J)e u is c h e r / 1<36?/

«ногообразно влияние микроэлементов на различные физио
логические процессы: рост, размножение, дыхание, кроветворение, 
фотосинтез /'!.Я,Школьник, 1952; А.О.Войнар, 1953; .В.Пейве, 
1959; Hartman, Matrone, Wise , 1955; с. P icos, №66j 
H.A. Schroeder и Эр., 1983/

В настоящее время накоплен большой Тактический материал, 
определяющий значение исследований по микроэлементам для всех 
направпений современной биологии.

В медицине наших дней теоретические достижения в изуче
нии высокоактивных соединений находят повседневное практичес
кое применение в решении сложных вопросов диагностики,лечения 
и профилактики эндемических заболеваний /Фторирование продук
тов питания, йодирование воды и т.д./.

Параллельно определению биологической роли микроэлемен
тов в физиологических условиях шло изучение их обмена в пато
логии человека. Одним из активных биоэлечентов, игразщих важ
ную роль в жизни растений, животных и человека является ко

бальт.



Кобальт широко распространен в природе. Среднее его со
держание б почвах составляет 0»0023>. Содержание в почвах опре
деляет количество этого элемента в растениях данной местности 
и от этого зависит поступление его в организм животных и чело
века /Д.П.Налога, 1946/.

Кобальт оказывает влияние на рост и развитие животных: 
увеличивает прхпзес и молочиуэ продуктивность скота /В.В.Коваль
ский, Б.С.Чебаевская, 1951/.

Кобальт участвует в тканевой обмене /А.О.Войнар, 195Э/, 
улучшает свертываеыость крови /М.Н.Кичина, 1964/ и регенерация 
поврежденных тканей /й. Й.Абдурасулов и др., 1966/, стимулирует 
эритропоэе и иммуногенез Д  . . схлюдов, 1959/, усиливает фаго
цитарную активность лейкоцитов /И.В.Гончарова., 1950; Е.В.Черка
сова, 1955/, уменьшает некпобиотические процессы и ускоряет их 
обратное развитие /Л.У.Алтухоьа, 1962/.

Эти и мпогие другие факты подтверждав справедливое ука
зание А.0.ВойнараД963, I960/ о значении кобальта для живых 

организмов.
В настоящее время проблема микроэлементов глубоко изу

чается в клинической медицине.
Получены достоверные данные о роли микроэлементов в пато

генезе многих заболеваний, выявлены нарушения обмена микроэле
ментов, которые дифференциально-диагностическое и прогности
ческое значение приобретают с каждым днем. Например, определе
ние концентрации марганца в сыворотке крови у больных инфарк
том миокарда имеет большее диагностическое значение, чем изме

нение уровня трансаминаз.



Обшш микроэлементов в инфекционной патологии представ
ляет весьма интересную и в сущности е изученную проблему.

О нарушении обмена меди, марганца, цинка, титана, алюми
ния и кремния у больных инфекционным пигагитом сообщают JI.С.Бон
даренко /1961/, В.В,Шабалин/Г :.::/, Р.Л.Квитасвили, Э.В.Боцвад- 
зе с соавтора!!» /1966/ и И.А.'Сориеова /it 65/.

И.Г.Расковаиов Д9ЙЭ/ наблюдал нарушение динамики нике
ля в крови больпьк ролшстым воспалением коаи.

Ронистое воспа ение кони - своеобразное инфекционно-ал-
лергическое заболевание стрептококковой щнфодц с тенденцией к
рецидивирующему течению, .'едущим в патогенезе розга в отэет на
стрептококковую инфекцию является сенсибилизация макроорганизма
/А. . Доленко, 195Г-; П.А.Гальперин, Iv62; .’.Лопатина,!: 62/.

Роаистое воспаление кояи занимает значительное место в
мфекциошюй патологии /8.М.2данов в др*, ; .'.Гальпер. ,

Р.Р.Рыскияд, 1967/,
Ронистым воспаление!! кони наиболее часто болеют лица

среднего /39#/ и попилого /3 % / возрастов, особенно рабочие

/45,'£?/, служащие /27,3*%/,
Первичное течение роннстого воспаления кони иабл-тдается

у 69,в? бопьных, повторное - у 12? и рецидивирующее - у 18,*$.
Заболевание чаще rrr>o?eicaeT по типу среднетяжелого Д0£/,

ма .
тянслого /32^/ и реве легкого /28£/ в виде эритётозной /62£/, 
буллезной Лвв/, ариюматозно-буллсзнол /12,б?У i эритематозно- 
геморрагическоп /7, 4$/ форм роди с того воспаления кони.



- ш  .

По локализация наблюдается потовое воспаление коей ли
ца / Ф У , гопгаих /34,(£/ и верхних копечпостой /У Ж / в головы 
/£$/*

Чаще заболевание начинается остро /В2.5Й/ с озноба,по
вышения теапературы, появления сишттоаов общов интоксикации в 
реае постепенно /Г7,б?/.

Теапература колеблется в пределах 30-39° /38,5#/, суб- 
'’юбрвпьпоа /33#/, ваше 39® /135?/» либо Бывает нораалытоа 
/15,9*/.

Нвсяеловавяяаи периферической крови в разгаре заболева
ния выявлен уцененный леакоцитоз /56,*3?/ и рене гянерлейкоци- 
тоз /21,1% /щ

Предка набшэдается неатро ''илез с палочиоядерша сдвн- 
гоя влево /Е1в!9Й/ или лии^юпешш /10,3£/ и относптельныа лаа- 
Фоцвтоз /Р,з£/.

РОЭ ва висоте заболевания ускорена у 6?,7£ больных.
С целю уточнения некоторая вопросов патогенеза роштс- 

того воспаления ш е и  наш* изучен обмен кобальта у 190 больных 
о учетом тяжести течения, периода, торны болезни, вида терапии, 
количества рецидивов и отдаивание результаты через з-ь-9 меся
цев после выписки реко гшалос центов из стационара.

С цельо выяснения влияния различных истодов лечения на 
обаеп кобальта у больных роаистыа воспаленней кони па разде
лали их па 3 группы:
I/ леченные енптоаицпноа в сочетании с тсриотсрапноа,
2/ лвюяше лсвшицетапои в диаетнлоульфокоиде,
3/ леченные Зуразолидовси.



Нормальные показатели обмена кобальта /контроль/ изуча
лись у здоровых лвдей в условиях города Свердловска.

Для установления портального количества кобальта в сыво
ротке и Форменных элементах 1фови здоровых людей в биогеохими- 
ческих условиях го о. Свердловска нами исследованы компоненты 
крови 3D доноров в возрасте 18-42 лет /мух.- 16, кен.-34/ 
Свердловской станции переливания крови.

i • <
Среднесуточное выведение с мочой и испражнениями опреде

лялось у 30 практически здоровых людей указанного возраста.
Среднее содержание кобальта в сыворотке крови составляет 

30,9+2,1 и кг', в форменных элеиентах - 20,0+1,85 мкг#, с иочой 
ежесуточно выделяется 49,2+3,9 мкг, а с испражнениями - 
90,3+5*3 нкг биоэлсмепта.

Рожистое воспаление кони характеризуется значительный 
наругением обмена кобальта, которое зависит от тяжести, перио
да и -'ормы заболевании.

В разгаре болезни отмечается интенсивное накопление ко
бальта в сыворотке крови, Форменных элементах, моче и снижение 
его количества в испражнениях. Наиболее выраженные изменения 
отмечаются у больных с тяжелым течением и буллезной юрмой

рожистого процесса.
В фазе ремиссии нормализации количества кобальта в ука

занных биосубстратах не наступает, что свидетельствует о функ
циональной неполноценности организма в этот период и иоает слу
жить основанием для дальнейшего диспансерного наблюдения за ре- 
конвалесцентами с целы) предупреждения рецидивов и ослоаеений.



Лечение больных рояпстым воспаленней ко»! /синтомицином 
в сочетании о криотерапие я, ловомицетином в диметилсулЬ'̂ окси- 
де# фуразолндоном/ оказывает благотворные эффект на нормализа
цию кобальта в изучавшихся компонентах крови, иоче и испражне
ниях.

У больных, подвергавшихся комплексной синтомицине - и 
криотерапии наблвдается тенденция к нормализации количества ко- 
больта, наиболее выпаленная у перенесших легкуо Форму болезни, 
в пользу чего указывает превышение кобальта в сыворотке крови 
в сравнения с нормой на 4,2$, тогда как у перенесших среднетя- 
нелуи и тяяелую *У>рмы болезни нормализации не наступает, осо
бенно в Тюраенннх элементах крови и аоче.

Лечение рожистого воспаления ко ад левомицетиноя в диме- 
талсуль^окотде приводит к снижению количества кобальта в ком
понентах крови, моче и увеличению в испражнениях у всех кате
горий болышх, что более выпалено у больных с легким течениеи 
ронистого процесса, по показатели его далеки от нормализации, 
особенно у больных с тяяелым течениеи.

Терапия фуразоладоном рои истого воспаления коаи приводит 
к снижению содержания кобальта в сыворотке и форменных элемен
тах крови, моче и увеличению в иопраянениях, в сыворотке крови 
и испражнениях наиболее выпаленная у йеренесших легкую форму, 
во показатели далеки от нормализации в компонентах крови и ысч©

у тяжелых больных.
Анализ полученных данных позволяет сделать обоснованный 

вывод о преимущественной эффективности коубипирозапиаго метода



лечения рони синтомицином + холодом. Об этой объективно сви- 
дельствуит лучше и статистически достоверные показатели нор
мализации кобальта в сыворотке, йорыенных элементах крови и 
моче.

Рожистому воспалении кояи свойственно рецидивирующее 
течение, обусловленное аллергической перестройкой организма, 
которая усиливается под влиянием неблагоприятных эндогенных и 
экзогенных факторов, ослабляющих сопротивляемость организма 
/З.Я,Лопатина, 1962/.

3 связи с этим практический интерес представляет вопрос 
о зависимости содержания кобальта в компонентах крови, моче и 
испражнениях больных ровлетым воспалнием кохи от количества 
рецидивов.

Количество кобальта в сыворотке, Форменных элементах 
Крове, э суточной моче в разгаре болезни повышается и спива
ется а суточншс испраянениях. Наиболее выраженные изменения 
отмечаются у больных с числом рецидивов более четырех.

Нормализации количества кобальта в сыворотке, форменных 
аяемевтах кпови, моче и испраанениях не наступает, чтосвиде
тельствует о неэакоичивоеася воспалительном процессе.

Обращает на себя вниааняе перераспределение кобальта 
между сывороткой и форменными элементами врови, что особенно 
наглядно рядне у больных о числом рецидивов более четырех.

В периоде реконвалесценщш больных рожистым воспалением 
кони, через 3-6 -9 месяцев после остро а фазы болезни и лечения 
в стационаре, нормализации количества кобальта в форменн» 

элементах крови не наступает.



Выявленные сдвиги в содернаиии гсобальта в поипопептах 
крови, даче и исп аипепияк в отдалетшые сроки после ровистого 
воспаления кони, будут способствовать реиепию вопросов проти- 
ворешвдгопого лечения и трудового цюгпоэа реконвалесцептов.

Полученные данные об овмене кобальта у больных - онистш 
воспалеяиеи коки, овязь о периодом, Гордая и тяесстыэ болезни, 
видом терапии, количеством рецидивов, а такяе данные литературы 
об участии его в углеводной, белковом и нировом обмене, связь с 
деятельностью ряда гормонов и ферментов позволяет предполагать 
определенную роль кобальта в патогенезе рожистого воспаления 
коии.

Изучение обмена кобальта при данном заболевании пред
ставляет но только теоретический, но и практический интерес,так 
как рассмотренные особенности изменений в обмене кобальта в 
шмшюнбв с другими клинико-лабораторными данными могут слу
жить для оценки эффективности проводиввезся терапии, обосно
вания сроков выписки и диспансерного наблюдения за перенесши
ми зовистое воспаление кояи.

ч



В Ы В О Д Ы

1. Этоел едованияш? установлены норматаные показатели 
количества кобальта в сыворотке я Форменных элементах кропя, 
а также в моче и Фекалиях здоровых лиц /допоров/ в биосфере 
гор, Свердловска.

2. У болыш>: рожистым воспалением кояи выявлено отчет
ливое нарушение обмена кобальта, характеризующееся повышением 
его количества в сыворотке, фориенных элементах крови и в мо-

Б
че и понижением в фекалиях разгаре болезни.

3. Интенсивность нарушения обмена кобальта зависит от 
тянести течения, периода я Фор»» болезни, методов терапии н 
вс л ячества рецидивов. Тяжелое течение рожистого воспаления 
кожи сопровождается более втгранеяиыч наоувеотем обмена ко

бальта.

4* В 'азе ремиссии у изучавшихся больных отмечается от
четливое сяинение количества кобальта в компонентах кпови, в 
иоче и накопление его в испражнениях, однако полной нормали
зации перед выпиской ре ко нвапес центов из стационара не нас

тупает.

5. В пеоиоде реконвалеещмщяи нормализация кобальта у 
перенесших легкую Форму болезни наступает через 3 месяца, 
среднетякелую - через 6 месяцев и тяжелую - через 9 месяцев 
после выписки рекоивалесцентов из стационара.



6. Выявленная зависииость количества кобальта от тяяес- 
ти, периода, формы болезни, количества рецидивов, характера 
лечения с учетов его участия в обмене веществ позволяют пред
полагать определенную роль кобальта в патогенезе рояистого 
воспаления кожи.

7. Изученные показатели кобальта в биооуботратазс боль
ных рояистыа воспалсниси кош! представляют как теоретический, 
так н практический интерес, поскольку в комплексе с другими 
квмнико-лабораторныия данпши цогут служить для оценки 
эффективности терапии, обоснования сроков выписки и диспансе
ризации реконвалесцентов.



Д.И.Абдурасулов и 
др.

А. Абраров

Л.М.Алтухова

Л.М.Алтухова

3. Андервуд

И.Г.Андрианова

Томография нормального черепа.
Под ред.проф.В.Г.Гинзбурга.Таш
кент, "Медицина", 1966

Влияние рационов о различный со
держанием кобальта на состав пе
риферической крови у растущих 
крыс.
Вопросы питания, 1961,2,39-43

Влияние некоторых микроэлементов 
на титр комплемента. 
Здравоохранение Туркменистана,I960

Влияние некоторых микроэлементов 
на развитие некроза, вызванного 
дифтерийным токоиноы.
Тр.Ашхабадского научно-исследоза- 
тельского института эпидемиологии 
и гигиены, т.5, 1962* I4I-I46

Микроэлементы у животных.
В кн.: Микроэлементы. Перевод с 
английского, йзд.иностранная ли
тература, 1062, 50-67

Препарат железа коФермии для внут
римышечного введения.
В кн.: Актуальные вопросы перели
вания крови. Л., 1957,5, 249



7. Д.Арнон

8 . B.C. Артамонов

9. Г.А.Бабенко

10. Г.А.Бабенко 

И. Г.А.Бабенко

12. Г.А.Баиенко

13. Л.Балабапски

Микроэлеиенты у нивотных.
В кн.: Микроэлеиенты /перевод с англ./ 
Издательство иностр.литературы,Москва, 
1962, 50-66

К вопросу о влиянии биодоз меди и мар
ганца на клиническое течение родов. 
Микроэлеиенты в сельском хозяйстве и ме
дицине / тез.докладов 4 Всесоюзного со
вещания/, Улан-Удэ, 1966, т.2, 259-360

Микроэлеиенты головного иозга человека 
и внвотни .
Автореф.дисс. канд., Донбасс, 1953

Ионизирующее излучение и микроэлементы. 
Автореф.док.дисс., Киев, 1962

Содержание микроэлементов в крови, же
лудочной соке и органах пищеварения при 
некоторых патологических состояниях. 
Материалы научной республиканской кон
ференции по проблеме Физиологии и пато
логии пищеварения, Тернополь, 1964,15

Микроэлеиенты в экспериментальной и кли
нической иедицине, Киев, 1965

Распространение на ендииична гушавость 
в Благоевродски окрег.
Изв.йн.Хранене, Блгр.,АН., 1965, кн.4, 
I05-II8



14. О.И.Безхлебный

15. К.В.Вежаева

16. Ф.С.Белянин

17. И.И.Бенедиктов и 
В.В.Якушева

IB. Ф.Я.Беренштейн 
и соав.

19. Ф.Я.Беренштейн

Влияние гельминтов на содержание не
которых микроэлементов /нелезо, иедь, 
кобальт/ в селезенке животных.
В кн.: Цинк, медь, марганец, кобальт 
как биоэлементы, Ивано-Франковск,
1962, 103 /на укр.яз./

Краевая эпидемиология и вопросы профи
лактики туляремии в Свердловской об
ласти.
Автореферат дисс.канд., Свердловск,1965

К вопросу об обмене кобальта у больных 
с термичесгаши ожогами и переломами 
трубчатых костей.
Автореф.канд.дисс., Свердловск, 1967

Применение солей меди, марганца и желе
за в терапии анемий родильниц.
Материалы пауч.конф.посвэденнои пробле
ме Микроэлементы в иедицине, Свердловск, 
1965, 61-62

О биологической роли солей элементов, 
находящихся в организме в минимальных 
количествах.
Физиолог, журнал СССР, 1935, т.19, в.4, 
891-896

О биологической роли солея элементов, 
находящихся в организме в минимальных 
количествах.
Бюлл.экспер.биол.и мед, 12, М  3-4, 
1941; 178



20. Ф.Я.Беренштейн

21. Ф.Я.Беренштейн

22. Ф.Я.Беренштейн

23. Ф.Я.Беренштейн

24. Ф.Я.Беренштейн и 
В.Ф.Лемеш

25. Ф.Я.Беренштейн

26. Ф.Я.Беренштейн

27. Я.М.Берзин

0 роли микроэлементов в питании жи
вотных.
Природа, 1947, б, 35-40

К вопросу о влиянии микроэлементов на 
активность гормонов.
Физиолог. жур.СССР, 33, В 2,1947,209

О биологической роли марганца.
Усп.совр.биол.,1948,25,2,203-214

О биологической роли меди.
Успехи совр.биологии, 1950, т.29, в.2, 
177

О биологической роли меди.
Успехи соврем.биологии,1950,т.29,- 2, 
177-193

Микроэлементы, их биологическая роль 
и значение для животноводства. 
Госиздат БССр, Минск, 1958

Да пытання аб уплыве солей кобальта 
на крывяны ц’юк у жывел.
Вест' АкадэмП Навук БССР, Серыя 
б1ялагичных навук, 1961, J I.

Значение кобальта и меди в кормлении 
сельскохозяйственных животных 
В кн.: Микроэлементы в жизни растений 
и животных, Изд.АН СССР,1952,473-492



28. Я.П.Березин

29. А.Н.Бйренбаум

30. В.И.Боброва

31. В.М.Боголюбов

32. Е.Л.Вовченко

33. В.И.Бондаренко

34. JI. С. Бондаренко

35. И.А.Борисова

Применение солей микроэлементов в корм
лении сельскохозяйственных тавотных.
Б кн.: "Применение микроэлементов в сель
ской хозяйстве и медицине”. Тр.Всесоюзно
го совещания по микроэлементам в г.Баку 
/апрель 1958/, Рига, 1959, 5X1-527

О взаимоотношениях между некоторыми микро
элементами /марганец, кобальт, медь, моли
бден/ и аскорбиновой кислоты в организме 
аивотных.
Лвтореф.дисс.канд., Ростов-на-/ону,1966
Влияние сернокислого марганца па плодови
тость китайского дубового шелкопряда. 
Бмл.зкеп.биол.и мед.,1942,т.14,2,93
Роль электролитов в патологии сердца. 
Вестник академии медицинских наук СССР, 
1965, 2, 73-79
Ферментативные реакции фотосинтеза. 
Вестник АН СССР, 1951, 10, 53-60
Материалы о клинике роки.
Автореф. дисс., М., 1949

Содержание марганца в крови при болезни 
Боткина и механических желтухах.
Терапевт.архив, 1961, б, 47-50

Клиническое значение динамики показате
лей обмена микроэлементов, ферментов и 
витаминов при эпидемическом гепатите.
Сов. МвД., 1965, 12, 42-47



36. Б.Г.Боряковский

37. К.К.Бренцис

38. А.Д.Брискзр

39. А.Д.Б^искер

40. В.Н.Букин

41. Л.П.Бушмелева

Изменения в показателях негемоглобин- 
ного железа и меди в сыворотке крови 
при малокровии у детей раннего возраста. 
Педиатрия, 1964, 2, 43-46

Эффективность применения солей микро
элементов в кормлении свиней.
В кн.: "Применение микроэлементов в 
сельском хозяйстве и медицине”. Тр. 
Всесоюзного совещания по микроэлемен
там в г.Баку /апрель 1958/, Рига,1959, 
557-561

Динамика микроэлементов меди и марган
ца в крови при пищевых токсикоинфек- 
циях, вызванных салмонеллами.
В сб.: "Материалы 2-го совещания по 
клинич.биохимии инфекционных болезней 
и Симпозиума по клинич.биохимии болез
ней печени", Рига, 1963, 198-200

Содержание микроэлементов /меди и мар
ганца/ в крови больных пищевыми ток- 
сико--инфекциями различной этиологии. 
Сов.медицина, 1964, 7, 39-44.

Витамин Bj2«
Ы1Э, 5, 547, 1956

О содержании меди и железа в сыворот
ке крови у здоровых детей и при за
болеваниях системы крови.
Педиатрия, 1961, 7, 8-13



43. А.И.Венчиков

44. А.И.Венчиков

45. В.И.Вернадский

46. А.П.Виноградов

47. А.П.Виноградов, 
Г.'.Боровик-Ро- 
ианова

48. А.П.Виноградов

49. А.П.Виноградов

К вопросу о значении микроэлементов 
как факторов минерального питания. 
Вопросы литания, 1957, 3, 3-10

Микроэлементы и их поль в норме и па
тологии.
Клиническая медицина, I960, 6, 6—II

Биотики /к теории и практике применения 
микроэлементов/.
Медлю, П., 1962,

Биогеохимические очерки 1922-1932 гг. 
Изд. АН СССР, 1940

Геохимия яивого вещества, изд.АН СССР, 
Л., 1933

О причинах происхоздения Уровской энде
мии.
Тр. биогеохимич.лаборатории АН СССР, 
1946, т.9, 7

Биогеохимические провинции.
Тр.сессии, посвященной 100-летнему
абилео Докучаева, *1., 1949

Основные закономерности распределения 
микроэлементов между растениями и сре
дой.
В кн.: "Микроэлементы в низни растений 
и животных”, изд.АН СССР, М., 1952



50. X.Г.Виноградова

51. П.А. Власюк

52. Н.Ф.Волков

53. А.О. Войнар

54. А.О.Войнар

55. А.О.Войнатэ,
А.К.Русанов

56. А.О.Войнар

57. А.О.Войнар

Молибден и его биологическая роль.
В кн.: "Микроэлементы в жизни растений 
и животных", изд.АН СССР,1952,515-538

Нов1марганцев1 добрива, К» ев, 1941

Содержание микроэлементов /кобальта, 
марганца и цинка/ в крови и органах 
больных атеросклерозом и их соотношения 
с лецитином, холестерином, белковыми 
фракциями и сульфгидрильными группами 
сыворотки крови этих больных. 
Автореф.дисс.канд.Вильнюс, 1963

Влияние окружающей обстановки на тепло- 
регуляцию у кроликов.
Журнал экспер.биолог, и мед,24,1928,410

О распределении микроэлементов между 
кровью и тканями в организме человека. 
Укр.биохим.курн., 1947, т.9,3,368

Химическая топография микроэлементов в 
головном мозгу человека по данным спект
рального анализа.
Биохимия, 1949, т.14, в.2, 102

Биохимия кобальта.
Успехи совр.биологии, 1950, т.30,
в. 3/6, 345

Биологическая роль микроэлементов в 
организме животных и человека.
Госиздат "Сов.наука", М., 1952



59. А.О.Войнар

60. А.О.Войнар

61. А.О.Войнар

62. А.О.Войнар, 
В.Н.Гаяахова

63. А.О.Войнар,
В.Р.Солона, 
Е.В.Сабадаш

Биологическая роль микроэлементов в 
организме животных и человека.
М., 1953

Качественное содержание микроэлементов 
в ядрах нервных нлеток по данный аиис- 
сионного спектрального анализа.
Яур. Биохимия, 1953, т.18,в.1, 25

Значение миктюэлементов для нейтраль
ной нервной системы и влияние централь
ной нервной системы на обмен микроэле
ментов в организме человека и нивотных. 
В кн.: "’Микроэлементы в сельском хо
зяйстве и медицине", изд.АН СССР, 1556

Биологическая роль микроэлементов в 
организме животных и человека.
й., 1560

Влияние микроэлемента марганца на со
держание жира и гликогена в печени.
Украйней.бизхии.журн., 1561,2,261-265

Пейро-гуморальпая регуляция обмена мик
роэлементов в организме.
В кн.: "Микроэлементы в сельском хо
зяйстве и медицине Сибири", Красноярск,
1564, 179.182

Содержание кобальта, меди и железа у 
больных лейкозами.
Автореф.панд.дисс.,Минск, 1959



65. М.И.Всяких

6 6. М.И.Всяких

67. В.Н.Галахова

6 8. Э.А.Гальперин

69. Э.А.Гальперин, 
Р.Р.Рысютнд

70. Н. .Герасимова

71. Г.И.Герасимович

72. Г.А.Глазков, 
Н.Н.Петрова

Использование кобальтовых депо овцами 
романовской породы при избытке и не-
достатхсе кобальта в рациоае.
АвтореФ. дисс.. If., I94S

Роль кобальта в жизненных Функциях 
овец романовской породы.
Сов.зоотехния, 1950, 7, 81-86

Влияние меди и кобальта на деятельность 
щитовидной яелезыинадпочечнинов.
Сб. "Мнкроалекентн в эксперименте и 
клинике", Научи,записки Станиславского 
мед.ин-та, Дрогобыч, 1 9 5 9 ,  B t m . j J ,  1 1 5  

/на укр. яз./

Смешанная инфекция.
БМЗ, «., 1962, т.27

Роха.
Медгиз.М.,1966.

К механизму действия йода, как микро
элемента на интенсивность теплообмена.
В к»: "Сбортпк трудов Туркменского Гос. 
меД.института!,' т.7-9, 1957

Содержанке кобальта в крови и органах 
больных миомой матки в зависимости от 
быстроты роота опухоли.
Акушерство и гинекология, I965,I,J.I5-II9

К спектрографической методике определе
ния микроэлементов в крови человека. 
Цатер.научн.конф., поов.пробл."Микро- 
элем. в мед.", Свердловск,1 9 6 5 , 7 1 - 7 2



74. Г'.Р.Голубицкая

75. И.И.Гольдберг и
В.Г.Вудшнш

76. Н.В.Гончарова

77. В.3.Горкин

78. Н.А.Грецсва 
Г.А.Тарасова

Зкзоотичсские болезни обмена вещеотв 
сельскохозяйственных животных в нечер
ноземной зоне РСТ>СР.
Тезисы докладов Всесоюзного совещания 
по мшфоэлементам, Рига,1955, 84

Лечение гипогалактии солями микроэлемен- 
тов.
Вопр, охрани матер.к дёстьа,1960,5,46-51

Влияние раствора келеза и келеза с медью 
на регсперацта крови.
В кн.: "Виол гич.действие освещенных 
кварцевой лампой металлов'*, Воронеж, 
мед.ин-т, 1934, 2

О влиянии сернокислой меди на опсопи- 
ческий показатель при бруцеллезе. 
Клчн.медиц., 1950. 2

Роль металлов в каталитическом действии 
ферментов.
Кн.: "Зериенты", ред.Я.П.Краунитейн,
li.. 1964, 192

Результаты лечения больных рожей анти
биотиками и гидрокортизоном.
В кн.: "Кловиса п лечение важнейших ин
фекционных заболеваний з Узбекистане", 
Ташкент, 1964, 155-158

О влиянии марганца на биологические про
цессы з организме кролика.
Учен, записки Витебск, ветерин. института, 
Витебск, 1948, т.18, 178-184



80. З.Е.Гуде и соавт.

81. Г.П.Гуревич

82. А.И.Гурская

83. А.Л.Данилович

84. Л.Б.Даниловский

85. Л.ч.Днитриенко

Взаимосвязь с микроэлементами. 
Материалы 5-й научной сессии инсти
тута витаминологии. М., 1963,13-14

Некоторые вопросы питания в этиоло
гии эндемического зоба.
Проблемы эндокринологии,1958,1,100-104

'функциональное состояние печени и со- 
дериание некоторых микроэлементов в 
крови у больных язвенной болезнью. 
Авторе^.дисо.панд.,Витебск,19 63

Изучение клинической картины и реак
тивности организма у дизентерийных 
больных.
Авторе^.дисс., канд.,Тарту, I960

О взаимоотношении нуклеиновых кислот 
и некоторых микроэлементов в слизис
той оболочке иелудка челозека в норме 
и патологии.
В кн.: "Микроэлементы в сельоком хо
зяйстве и медицине", тез. докл.
5 Всесоюзного совещания, Улан-Уде, 
1966, т.12-13

Иедь, как биоэлеыент, в природе и 
кинике.
Врачебное дело, 1948, 2, 167 

Рона.
БИЭ, И., 1934, XXIX, 5



87. О.К.Добролюбский,
А.В.Славво

8 6. Л.И.Доцдыт

89. Н.С.Донич о соавт.

90. Г.И.Лонцов

91. А.И.Ермоленко

Влияние микроэлементов на некоторые 
биохимические процесоы, происходящие 
в винограде.
В кн.: "Применение микроэлементов в 
сельском хозя стве и медицине", Тр. 
Всесоюзного совещания по микроэлемен
там в г.Ваку /апрель 1958 г/, Рига, 
1959, 167-175

К вопросу о роли серебра в патогене
зе эпилептических припадков. 
Патологическая Физиология и экспери
ментальная терапия, 1964,2,86-87

Изменение уровня меди, фагоцитарной 
активности лейкоцитов и белкового 
состава крови у больных дизентерией.
В кн.: Микроэлементы в сельском хо
зяйстве и медицине", тез.докл.5 Все
союзного совещ.,Улан-Удэ,1966, т.2, 
272-274

Вольфрам при эпидемическом гепатите 
/болезни Боткина/.
В кн.: "Проблемы ваннеаиих инфекцион
ных заболеваний", Ташкент, 1965, 
243-245.
Рожистые процессы в свете учения 
об аллергии.
Казанский мед.г., 1958, 5, 5-9 

Рока.
В кн,: "Заразные болезни человека", 
изд.А1Ш СССР, Недгиз, ч.,1955,141-142



93. Л.Й.Кученко

94. Л.Й.Рученко

95. Л.Й.Кученко

96. Ю.И.Задоя

97. Е.йакркевский

98. И.й.Захаров

К вопросу о динамике марганца в крови 
брюшнотифозных больных и больных бо
лезнью Криля.
Материалы науч.конф., посвященной проб
леме "Микроэлементы в медицине" /де
кабрь, 1965/, Свердловск, 1966,46-47

К вопросу о динамике марганца в крови 
некоторых инфекционных больных.
Материалы XXX годичной сессии Свердл. 
мед.ин-та, Свердловск,1967, 199-200

Динамика содержания марганца в крови 
больных при некоторых инф.заболеваниях. 
Дисс.канд.,Свердловск, 1968

К вопросу об обмене титана у больных 
острой дизентерией.
В кн.: "Микроэлементы в сельском хо
зяйстве и медицине", тез. докл.5-го Все
союзного совещ.,Улан-Удэ, т.2,272-273,1966

Влияние боли на миграцию меди в организме. 
Тр.4-го Укр.съезда терапевтов, Киев,1939

Вопроси топографии, баланса и обмена мик
роэлемента кобальта у больных эпидем.ге- 
патитом в зависимости от методики лечения 
в условиях Красноярского биогеохимическо- 
го района.
Автореф. дисс.канд., Свердловок,1967

Влияние йода на некоторые показатели 
иммунологической реактивности организма. 
МЭИ, 1964, 2, 145



1 0 0. Б»Н.Иванова

101. Л.И.Идельсон, 
Е.Д.Яуковская

102. Л.Ингрем

103. И.М.Ищенко

104. Й.Каарде

105. Р.С.Каган,
Р.Я.Казначея

106. В.П.Камчатнов

107. Э.В.Каплун

Содержание микроэлементов в некоторых 
новообразованиях человека и эксперимен
тальных опухолях, вызванных у животных. 
Аврореф.дисс.канд..Донецк, 1958

Содернание кобальта в моче здоровых 
людей.
Проблемы гематологии и переливания кро
ви, 1963, 7, 24-26

'еханизм биологических реакций.
Изд."Мир", М., 1964

Содернание меди, марганца в спинномоз
говой жидкости при оболочечных заболе
ваниях головного мозга у детей.
Врачебное дело, 1961, I, Р4-87

Особая форма лизухи, так называемая бо
лотная болезнь, и ее лечение солями ко
бальта.
Рефераты докладов на кснфер.по микро
элементам, М., 1950. IS6 6.

О про Ъилактике эндемического зоба.
Врач.дело, 1951, 4, 305-308

О взаимозависимости между содержанием не
которых микроэлементов и витаминов в пи
щевых продуктах.
Вопросы питания, 1961, 4

Материалы по токсикологии металлического 
кобальта.
Е. Гигиены труда и проф.заболеваний,
1959, 3, 36-41



109.

НО.

I I I .

112.

ИЗ.

Фагоцитарная активность лейкоцитов при 
добавлении молибдата натрия к крови че
ловека.
В кн.: "Труды Туркменского Гос.мед.ин- 
титута, 1957, т.7-8

М.С.Капустин Влияние микроэлементов на плодовитость 
и крупноплодность овец сарадяинской по
роды в условиях Туркмении.
В кн.: "Применение микроэлементов в сель
ском хозяйстве и медицине" Тр.Всесоюзно
го совещания по микроэлементам в г.Баку 
/апрель J.958/, Рига. 1959, 551-556

Р.А.Карабаева О содержании ионов калия и кальция в сы
воротке крови у бальных с недостаточ
ностью кровообращения.
Медицинский курная Узбекистана, 1964,2, 
17-20

А.И.Караев, 
С.А.Дкабиева

А.И.Караев и 
соавт.

Влияние меди марганца на фагоцитарную 
активность лейкоцитов.
Тр.сектора физиологии АН Азербайджанской 
ССР, т.З, Вопр.физиологии, Баку, I960, 
85-92

Значение микроэлементов для животного 
организма и перспективы их дальнейшего 
изучения.
В кн.: "’Микроэлементы и их значение для 
орваиизма", Баку, 1959, 55

Н.Н.ГСаргаполова Ускорение созревания тоиатов в картофеля 
под влиянием микроэлементов.
В кн.: "Микроэлементы в сельском хозяйст
ве и медицине", Рига, 1956, 409-415



115.

116.

117.

118.
t

119.

120.

Содернание йода в организме животных. 
Труды биогеохимич.лаборатории, 7, 1944, 
38

З.В.Карплюк Влияние поджелудочной железы на обмен 
меди в организме.
Автореферат диос.канд..Одесса, 1961

И.В.Каталымов О значении микроэлементов в растениях 
в зависимости от их видовых особенностей 
и свойств почвы.
В кн.: "Микроэлементы в сельском хо
зяйстве и медицине". Рига, 1956, 81-88

Г.В.Квиташвили с К изучению обмена микроэлементов при 
соавторами инфекционном гепатите.

В кн.: "Микроэлементы в сельском хо
зяйстве и медицине" /Тез.докл.5-го Все
союзного совещания/, Улан-Удэ, 1966, 
т.2, 246-246

О.К.Кедров-Зихман !икроэлементи в жизни растений и жи
вотных.
Изд.АН СССР, М., 1952, 21-32

Э.Я.Кета Микроэлементы в сердечной мышце челове
ка и некоторых животных в норме и пато
логии. Автореф.канд.дисс.,Рига, 1964

М. М. Кичина Исследование о влиянии кобальта на не
которые биохимические процессы в орга
низме кроликов. Автореф.,дисс.канд., 
Рига, 1962



122. В.В.Ковальский,
В.С.Чебаевстсая

123. В.В.Ковальский

124. В.В.Ковальский

125. В.В.Ковальский

126. В.В.Ковальский

127. В.В.Ковальский

128. В.А.Колесникова

О механизме влияния кобальта на рет
ракцию кровяного сгустка.
Проблеиы гематологии и переливания 
крови, 1964, 9, 56-57

Богатый кобальтом корм для романовских 
овец.
Доклады ВАСХИИЛ, 16, Я 8, 45, 1949

Физиологическая роль микроэлементов у 
нивотных.
Рефераты докладов па конфер.по микро
элементам, II,, 1950, 22

Физиологическая роль микроэлементов 
у нивотны .
Сб.:"Микроэлементы в жизни растений и 
нивотных", изд. АН СССР, 1952,55-70

Значение микроэлементов в животновод
стве. Природа, 1954, 4, II

конференция по биогеохимическим про
винциям. СССР, М., 1957

Виогеохимические провинции и эндемии.
В кн.: "Применение микроэлементов в 
сельском хозяйстве и медицине", Рига, 
1959, 489-500

Ближайшие результаты лечения рака 
шейки матки радиоактивным кобальтом. 
Сб. научн.трудов, Ростов на Дону,
1959, книга 10



130. М.Г.Коломийцева

129. О.В.Кокуева Содержание меди и кобальта в крови боль
ных язвенной болезнью нелудка и 12-ти 
перстной кишки.
В кн.: "Материалы первой республиканской 
конференции молодых ученых-медиков", 
Ташкент* 1964, 14-15
Содержание и соотношение некоторых микро
элементов /йода, фтора, меди, кобальта/во 
внешней среде и тканях человека в районах 
зобной эндемии /по материалам Алтайского
края/.
Авторе^.докт.диос., И., АМН СССР, 1961
Содержание кобальта в почве, воде и пище
вых продуктах, пастбищных растениях в рай
оне зобной эндемии.
Здравоохранение Казахстана,1962,6,55-60

132. М.Г.Коломийцева, Содержание меди и кобальта в крови боль- 
И.И.Неймарк ных раной.

Тр.Алтайского мед.института, Новосибирск, 
1963, 2, 114

133. М.Г.Коломийцева, Содержание меди и кобальта в крови и опу- 
И.И.Неймарк холевой ткани у больпых раком легкого и

желудка.
Врачебное дело, 1965, 8 , 41-45

134. В.П.Константинов, Рецензия на монографию Э.А.Гапьперина

131. М.Г.Коломийцева

Г,И.Донцов

135. А.Й.Кортев, 
К.В.Бенаева

и Р.Р.Рыскинд. Рожа. Изд-во "Медицина", 
1966.
Советская медицина, 1968,1,155-156
К вопросу о количестве меди в крови боль
ных туляремией и у привитых противотуля- 
ремийной вакциной. Материалы вауч.вонф., 
посвященной проблеме "Микроэлементы в ме
дицине" /декабрь 1965/, Свердловск, 1965, 
34-44



136. А.И.Кортев,Е.С.Белозеров, 
А.С.Оберт, Г.И.Донцов,
А.Г.Карасев,А.С.Федорова

137. А.И.Кортев.Е.С.Белозеров, 
А.П.Ляшева.Г.ИЛонцов,
А.С.Серняева

138. А.И.Кортев,Б.С.^ело ззров,
А.С.Оберт. Г.И.Донцов,
А.Г.Карасев,А.С.Федоров,
9.С.Белянин,А.Г.Воробьев

139. А.И,Кортев,Г.И.*онцов,
Б.С.Белозеров,А.и.лишена,
А.0.Серняева,В.В.Шабалин,
О.Н.Задоя

Обмен галлия, марганца,вольфра
ма и молибдена при некоторых ин
фекционных заболеваниях.
Сб."Материалу научной конф., 
посященной проблеме "Микроэле
менты в медицине", Свердловск,
1965, 33-35

Нарушение обмена некоторых мик
роэлементов у больных инфекцион
ным гепатитом.
Сб. "5-е Всесоюзн.совещание по 
прим.микроэлементов в сельском 
хоз-ве и медицине", Улан-Удэ,
1966, т.2.

К вопросу о микроэлементах при 
инфекционных заболеваниях.
В кн.: "Тр.Хабаровского мед. 
ин-та", Хабаровск, 1966,228-229

динамика некоторых микроэлементов 
при инфекционном гепатите и ост
рой дизентерии.
Сб."Материалы ?-го Всерос.съезда 
эпид., никроб.и инфекцион.", 
Москва, 1966, 194-196

140. Л.Г. Косенко Содернание некоторых микроэле
ментов в крови у больных сахарным 
диабетом.
Клинич.мед., 1964, 4,113



141.

142.

143.

144.

145.

146.

147.

JI.Г.Косенко

А.Я.Крауля

Распределение некоторых микроэлементов аеж- 
ду форменнши элементами и плазмой крови у 
больных сахарным диабетом.
Врачебное дело, 1965,1, 60-63

Влияние микроэлементов на некоторые биохи
мические процессы в растениях.
В кп.: ‘’Применение микроэлементов в сель
ском хозяйстве и медицине", Тр. Всесоюзного 
совещания по микроэлементам в г.Паку /ап
рель 1958/, 1959, 297-301

E.U.Крепе Изменение активности ферментов, как способ
регуляции функций гивотных организмов. 
Изв.ЛН СССР, отд.биол.наук, JB 2,1945, 197

Л.В.Крюкова Влияние ионов меди на биосинтез аскорби
новой кислоты в органиэие белых крыс. 
Вопр, питания, 1964, 3, 37-40

Л.Н.Лапин Содержание иеди в пищевых продуктах, кон
сервах и готовых блпдах.
Вопроса питания, 1957, I, 62-65

Л.Н.Лапия с 
соавт.

В.А.Леонов

Применение диеты, обогащенной медью, ко
бальтом и марганцем при лечении анемий.
В кн.: "Применение микроэлементов в сель
ском хозяйстве и медицине", Тр.Всесоюзного 
совещания по микроэлементам в г.Баку /ап
рель 1958/, Рига, 1959, 578-582

Содернание кобальта в щитовидной железе у 
плодов.
Врачебное дело, 1956, 5, 491-494



149.

150.

151.

152.

153.

В.А.Леонов, Роль половых гормонов в регуляции обме-
Т.Л.Дубина на и транспорта цинка.

В кн.: "Микроэлементы в сельском хозяй
стве и медицине Сибири", Красноярск,1964, 
188-189

В.П.Лисун-Лобаыова Содерлание кобальта в 1фови больных
сахарным диабетон.
В кн.:"Вопросы эндокринологии1',Минск, 
1963, 2,45

И.Г.Литвиненко Изменение некоторых гематологических 
показателей под влиянием разны' доз 
микроэлемента.
В ют.: "Современные проблемы охраны 
материнства и детства", Харьков, 1964

В.Ч.Лифшиц Обмен и клиническое значение микро
элементов при некоторых гематологичес
ких заболеваниях.
Авторе^,дисс.канд., Воронеа, 1965

I.«.Лопатина

А.Р.Ляшева

Комплексное лечение больных рокистым 
воспалением кони.
Авторе^.дисс.канд., Москва, 1962

Обмен меди при болезни Боткина.
Сб.:"Вопросы кишечных инфекций", 
Свердловск, 1963, вып.41, 82

154. А.П.Ляшева К вопросу о динамике'меди при болезни 
Боткина.
Авторе*.дисс.канд.,1964, Куйбышев



155. Н.А.Макарова, 
Е. А.Соловьева

156. Е.Н.Малеванная

157. Е.Ч.Малеванная

158. г. Малер

159. Д.П.Малюга

160. Д.П. 'алога

161. Д.П.Малюга

162. К.В.Челешко

Влияние некоторых микроэлементов на 
процесс зеленения и прочность комплек
са хлорофилла с белком.
В сб.: "Применение микроэлементов в 
сельском хозяйство и медицине", стр. 
159-165, Рига, АН Латв.ССР, 1959

Действие молибдена на животный организм. 
Врачебпое дело, 1961, 12, I2I-I23

К вопросу о влиянии молибдена на накоп
ление витамина С в организме нивотных. 
Вопросы питания, 963, 2, 63-66

Роль меди в некоторых Ферментативных 
окислительных реакциях.
Сб.: "Микроэлементы", иэд.иностр.литер., 
М., 1962, 403

О кадмии в организмах.
Доклады АН СССР. XXXI, 1941,2, 145

К геохимии рассеяных никеля и кобальта 
в биосфере.
Труды биогеохимич.лаборатории АП СССР, 
УИ, 1946, 73

Распределение кобальта в земной коре.
В кн.: "Микроэлементы в жизни растений 
и животных", М., 1952

Содержание кобальта в пищевых продуктах 
и распространенных лечебных диетах. 
Автореф. канд. дисс.. М., 1959



163. Ю.АЛилевская

164. М.Г.Иирэаиаримов

165. С.П.Мнацаканов

166. ft.Б.Мосолов

167. И.К.Цусабаев и 
соавторы

168. Л.А.Мясникова

169. Н.Б.Населвский

170. Н.Б.Пасельский

Витамин Bjg и его значение в патогенезе 
и лечении пернициозной анемии.
И., I960, 101

Динамика содериания меди в крови кен- 
щин при беременности.
1., акуш. и гииек., 1957, I, 55

Влияние хлористого кобальта на анти- 
биотикочувствительность.
X. экспериментальной и клинической ме
дицина, 1964, тЛУ, 2, S7-30

Пекоторые особенности азо^стого обмена 
в растениях при отсутствии меди в почве. 
Сов.агрономия, 1948, 6, 59-61

Нарушение обмена железа, меди, цинка и 
марганца в зависимости от тявести ди
зентерии.
Кед.хурп.Узбекистана, 1965, 3, 15-18

К обмену марганца у больных острой ди
зентерией.
Материалы науч.конф.,посвященной проб
леме "Микроэлементы в медицине /декабрь 
1965/, Свердловск, 1965, 42-43

Исследования по биохимии кадмия. 
Диссертация, Сталино, 1950
Влияние минеральных и органических сое
динений кобальта и никеля на регенара- 
цию форменных элементов при эксперимен
тальных анемиях от кровопотерь.
Труды Всесоюзного совещания по микро
элементам, Рига, 1956, 597



171. З.П.Недовеоова

172. А.А.Непесов

173. В.Н.Нехлюдов

174. 0 .В.Николаев

175. А.И.Николаев

176. Т.А.Николаева,
А.С.Белицкий

177. Е.П.Новикова

Влияние иоиов меди и цинка на оодеркание 
ДНК в скелетных мышцах.
В кн.: "Микроэлементы в сельском хозяйст
ве и медицине",/Тезисы докл.У Всесоюзного 
совещания/, Улан-Удэ, 1966, т.2, 88-89

<1>агоцитарная активность лейкоцитов при 
добавлении к крови раствора двухлористой 
ртути.
Е кн.: "Труды Туркменского Гос.мед.инс
титута", 1955, т.5-6

Применение кобальта в животноводстве 
Ульяновской области.
В кн.: "Применение микроэлементов в сель
ском хозяйстве и медицине", Рига,1959

Роль микроэлементов в физиологии и пато
логии желез внутренней секреции.
В сб.: "Микроэлементы в сельском хозяй
стве и медицине", Т’ига, Латв.ССР,1956,529

Микроэлементы в патогенезе и лечении лу
чевой болезни, Ташкент, 1964

К вопросу о профилактике флюороза и ка
риеса.
Гигиена и санитария,12, 1951, 7

Влияние кобальта на содержание йода в 
щитовидной железе при разных уровнях его 
в диете.
Вопросы питания,1963, 2, 45-48



178.

179.

180.

181.

182.

183.

184.

Р.И.Нугманова Обмен кобальта в организме больввх ин
фекционным гепатитом.
Автореф. даос.канд., Куйбышев, 1963

А.С.Оберт

Г.Л.Овруцкий

Об обмене марганца при болезни Боткина. 
Сов.мед., 1963, 7, 123-126

О некоторых спорных вопросах зависимости 
кариеса и флюороза от содернания *тора в 
питьевой воде.
Тр.науч.конф.по вопросам изучения водных 
ресурсов ТАСС? и гигиены водоснабжения, 
Казань, 1964, 57-62

Н.У.Овчинникова,Действие кобальта на активность пеницилли- 
К.О.Кутукова 11а# вестник венерологии и дерматологии, 

1956, 6, 34-37

И.А.Ойвин

М.ч.Окунцов

%П.Ольгина

Отатистичеокая обработка результатов 
экспериментальных исследований. 
Патологическая физиология и эксперименталь
ная терапия, I960, 4, 76-85

Химическая стимуляция растений солями тя- 
нелых металлов.
Тр.Биолог.инст.Томского Гос.университета, 
1938, 5, 181-228

Содержание некоторых микроэлементов в кро
ви и органах кроликов с экспериментальным 
циррозом печени.
бюллетень экспериментальной биологии и ме
дицины, 1964, 3,62-67



186. О.П.Острейко, 
Н.А.Хараузов

Iff?. Н.Н.Островский

I8R. У.П.Павлова

189. ГЛ.Пархоменко

190. А.И. Паук

191. Я.В. Пейве

192. Я.В. Пейве

К вопросу терапии геморрагической метро- 
патии кобальтом.
Здравоохранение Геларуссии,1964,5,47-49

Синергизм солей кобальта и азотистой кис
лоты в экспериментальной терапии циапид- 
ной интоксикации.
л и зиологич. журн. СССР, XXI, вып. 4,1936,643

Показатели обмена меди у больных острой 
дизентерией при лечении тетрациклином. 
Сов.мед., 1963, 5, 80-85

Кобальт, никель, марганец и цинк в труб
чатых костях плода человека.
Канд.дисс.,Минск, 1961

О сравнительной токсичности некоторых 
препаратов кобальта, имеющих промышлен
ное значение.
Фармакология и токсикология,XI,в.6, 1948

Кобальт и никель в крови детей при рев
матизме.
Авторе^.канд.дисс., Рига, 1961

Кобальт в почвах Латвийской ССР и значе
ние его в сельском хозяйстве.
Рефераты докладов на конфер.по микроэле
ментам, М., 1950, 156

Кобальт в почвах и значение его в сель
ском хозяйстве.
В кн.: "Микроэлементы в жизни растений и 
животных", изд. АП СССР,1952, 466-472



194. Я.В. Пейве

195. Я.В.Пейве

196. Л.П.Пересадысо

197. И.Г.Приев

198. Ч.М.Приселков и 
соавт.

199. Ч.Г.Расковалов

2 00. М.Г.Расковаяов

201. Ч.Г.Расковалов

Чикроэлеаенти в сельском хозяйстве. 
Природа. 1953, И, ст.II

Микроэлементы в практике сельского 
хозяйства.
В кн.: "Применение микроэлементов в сель
ском хозяйстве и медицине”, Рига, 1959,5-15.

Чикроэлементы и ферменты, Рига, I960

Деастзие кобальта на сердечно-сосудис
тую систему.
Дисс.канд.,,Харьков, 1953

Обмен меди при анемиях в детском воз
расте.
Автореф.канд.дисс., Самарканд, 1952

Влияние раствора солей кобальта на кишеч
ную палочку и стафилококк.
МЭИ. 1956, I, 107-108

К вопросу о костно-мозговом кроветворе
нии при тиФо-паратифозных заболеваниях. 
Сб.: "Вопросы инфекционной патологии", 
Свердловск, I960, вып.28, 112

Сравнительная оценка некоторых методов ле
чения рожи.
В кн.: "Вопросы инфекционной патологии”, 
Свердловск, 1961, вып.32,126-132

Содержание микроэлементов меди, кобальта и 
марганца при некоторых инф.заболеваниях. 
Сб.: "Вопросы инф.патологии", Свердловск, 
1962, вып.38, с. 68



202.

203.

204.

205.

206.

207.

208.

209.

210.

И.Г.Расковалов

М.г.Расковадов

В.А.Рахманов 
и оотрудн.

К вопросу о динамике микроэлементов меди 
и марганца в крови при некоторых инф.за
болеваниях .
Дисс.канд., Свердловск, 1963

К вопросу о динамике микроэлементов меди 
и марганца в крови при болезни Боткина и 
некоторых других инфекционных заболеваниях. 
В сб.: "Вопросы кишечных инфекций/, вып.41, 
Свердловск, 1963, 16-81

Диметилсульфоксид в медицине.
Медицинская газета от 24 мая 1967 г.

Лж.Рейнхольд

В.М.Рожков, 
Н.С.Степанешю 
и другие

Н.Д.Розенбаум,
Е.Ченделыптам

Недостаток цинка и карликовый рост. 
"Волжский комсомолец", 1965, S 52 от 16 
марта

Азотнокислый кобальт в профилактике и те
рапии отравлений цианидами.
Физиология.журнал СССР,Ш,£ 2,1935,582

Необычные случаи отравления окисью цинка 
/линейная лихорадка/.
Гигиена труда и техника безопасности, 
1937, 4, 80

Н.Ш.Ройзман

Р.Р.Рыскинд

Е.В.Сабадаш,
В.Р.Сорока

Влияние микроэлементов на продуктивность 
пуховых кроликов и овец.
В кн.: "Микроэлементы в сельском хозяйст
ве и медицине", Рига, S956, 589*592

Вопросы патогенеза и лечения рони.
Дисс. М., 1955
Суточный ритм выведения некоторых микро
элементов с мочой.
Бюллетень эксперим.биологии и медицины, 
М., 1961, 8 , 64



212.

213.

214.

215.

216.

Содернание цинка, иеди, иарганца и ко
бальта в печени и мышцах кроликов при 
авитаминозе.
Украинский биохимический журнал, 1961, 5, 
732-735

П.С.Савченко Содержание йода в водах и почвах УССР. 
Проб.эндокринологии, 1955,1, 47-52

Т.С.Самофал

А.С.Серняева

Содернание йода, иеди и марганца в пище
вых продуктах в районах Станиславской 
области, эндемичных по зобу.
Сб.: "Микроэлементы в эксперименте и гаи- 
нике”, Научн.записки Станиславск.иед.ин
ститута, Дрогобыч, 1959, вып.З /на укр.яз/

К вопросу о динамике обмена кобальта и 
молибдена у больных инфекционным гепати
том.
Автореф.дисс.канд., Свердловск, 1966

С.С.Скворцов Влияние некоторых микроэлементов на фо
тосинтез и дыхание водных растений. 
Рефераты докл.на конф.по микроэлементам. 
Издание АН СССР, 1950, 119

А.С.Скоропостижная Распределение кобальта в природе, его
физиологическое и гигиеническое значение. 
Врачебное дело, 1957,10, 1063-1066

217. А.С.Скоропостижная К вопросу о взаимосвязи некоторых мик
роэлементов с штанинами.
Врач, дело, 1962, I, 105-107



219. A.D.Сосунов

220. Н.В.Софропов

221. и.н.Стеклова, 
U.Я.Шк о л ь н и к

222. А.И.Страшнин

223. С.В.Суворов

Внутриорганный обмен микроэлементов в 
зависимости от состояния нервной системы 
и функции органов.
Автореф.дисс.докт.,Киев, 1965, с.48

Микроэлеиенты и биофизические свойства 
ДНК форменых элементов периферической
КрОВИ.
В кн.: "Микроэлеиенты в сельском хозяйст
ве и медицине” /тез.докл.П Всесоюзного 
совещания/, Улан-Удэ, 1966, т.2,10-12

РА и РСК у телят, вакуцинированньк штам
мом £ 1 0, в зоне медной недостаточности.
В кн.: "''икроэлементы в сельском хозяйст
ве и медицине", /теэ.докл.У Всесоюзного 
совещания, Улан-Удэ, 1966, т.2, 10-12

Влияние микроэлементов на прохождение 
стадий развития растения.
В кн.: "Применение микроэлементов в сель
ском хозяйстве и медицине", Рига, 1959, 
223-230

Клиническое применение радиоактивного 
кобальта.
Клиническая медицина, 1956, 3, 25-29

Производственные аэрозоли конденсации 
вольфрама, молибдена и репия и их гигиени
ческая оценка.
Дисс. канд., U., 1963



225. С.Я.Сулима

226. Е.П.Сушко

227. Н.В.Т&таринова

228. Р.У.Ташходжаева

229. Н.Д.Тимашов

Содержание железа, меди, кобальта и 
цинка в крови при язвенной стенозе 
привратника.
Клинич.медиц., 1965, 2, 62

Лечебное применение микродоз кобальта и 
сернокислой меди больным агастральной 
астенией.
В кн.: "Микроэлементы в сельском хозяй
ство и медицине", /тез.докл.У Всесоюзно
го совещания/, Улан-Удэ, 1966, т.2, 360- 
361

Никель и кобальт в крови у детей при 
болезни Боткина.
Автореф. канд. дисс., Минск, 1959

Роль марганца в питании.
Тез.докл. и виступл. на пбилойн.сессии 
ин-та питания АМН СССР 10-14 октября 
1950, 80-82

Со ержание кобальта и марганца в крови 
у детей с тифопаратифозными заболеваниями 
В кн.: "Материалы первой республиканской 
конференции молодых ученых-медиков", 
Ташкент, 1964, 77

Влияние бора на содержание низкополимер
ной и высокополимерной РНК, нуклиотид- 
ный состав РНК и активпость рибонуклеа- 
зы цитоплазматических структур подсолнеч
ника. Дом. Акад. наук СССР, 1966, 
т.169, 1459-1462



231. Й.В.Федоров

232. А.Х.Хашшов 
о соав.

233. А.К.Ходкиев и
Н.З. Кочергина

2?4. С.Д.Дондек, 
И.Бендмая

235. В.Л.Черкасов

236. Е.В.Черкасова

237. А.Б.Черноаордик, 
П.С.Кобелева

Микроэлементы как медикобиологическая и 
гигиеническая проблема.
Весник АМН СССР, 1950,5» 29-35

Биологическая фиксация азота атмосферы. 
М., Сельхозгиз, 1948

0 влиянии комплексных препаратов кобаль
та на коронарное кровообращение. 
Фармакология и токсикология, 1964, 3, 
325-327

Лечение анемий препаратами кобальта В 9 
и феррамидом £ I.
Мед.журнал Узбекистана,1963,2,57-61

О тяжелых металлах в клетке.
Усп.совр.биологии,1935,т.4,вып.3

Клинико-иммунологические наблюдения при 
реже, леченной те*фэциклином и пеницил
лином. Дисс. М., 1963

Влияние иеди на фагоцитарную активность 
лейкоцитов лягушки.
В кн.: “Труды Турменокого Гос.мед.инсти
тута", 1955, т.5-6

Влияние некоторых микроэлементов на про
цессы развития устойчивости к антибио
тикам.
Тех.докл.13-й научн.сессии ин-та пита
ния АМН СССР, М., 1959, 106



238. В.В.Шабалин

239.Н.И.Шаркевич

240. Н.П.Шергин

241. U,Я*Школьник

«

242. И.Я.Школьник 
к соавт.

245. Я.Школьник.
Н.А Лакарова

244. У.Я.Школьник

К вопросу об обмене титана у больных 
инфекционным гепатитом.
В кн.: "Микроэлеиенты в сельском хозяйст
ве и медицине" /Тезисы докл.5-го Все
союзного совещания/. Улан-Удэ, 1966. т.2, 
246-247

Влияние кобальта на функциональное сос
тояние щитовидной железы.
Проблема эндокринологии и го$иотерапии,
1956, 3. 69-73

Распределение витамина В ^  в организме 
животных.
Тезисы докладов Всесоюзного совещания по 
микроэлементам, Рига, 1955, 68

О физиологической роли микроэлементов у 
растений.
В кн.: "Микроэлементы в жизни растений и
животных", Изд- ео АН СССР, 1952

Влияние микроэлементов на фотосинтез и 
передвижение ассимиляторов.
Тез.докл. на второй Всесояэной конф.по 
Фотосинтезу. Изд. Московского унив.,
1957, 106-107

Микроэлемента в сельском хозяйстве.
М., 1957

■изиологическая роль микроэлементов у 
растений в свете новейших данных.
В кн.: "Применение микроэлементов в сель
ском хозяйстве и медицине". Изд. АН.Лат
вийской ССР, Рига, 1959



246. В. Я.'Шустов

247. А.П.Ястребов

248. К.Я.Яцимирский, 
Е.Е.кряос

249. В.К.Ящепко

250. ВД.Ящевко
В. И. Ищенко

Содернание кобальта, никеля, иеди и цин
ка в щитовидной железе человека при энде
мическом зобе и тиреотоксикозе.
В кн.: "Применение микроэлементов в сель
ском хозяйстве и медиципе", Рига, 653,1959.

Биологическая роль кобальта.
'икроэлементы в гематологии. М., 1967, 
13-16

К вопросу о механизме действия кобальта 
на эритропоэз.
Автореферат канд.дисс., Свердловск,1965

Взаимодействие нуклеиновых кислот с 
металлами.
В кн.: “йолекулярные основы жизненных 
процессов", Киев, 1966, 47-53

К проблеме использования микроэлементов 
в формации.
8 6. науч. трудов Витебского мед.ян-та, 
вып. 2, 1964, 369-370

Препараты витаминов и микроэлементов.
Сб. пауч.трудов Витебского мед.ин-та, 
вып.2, I9C4, 152-158



# 4
251. АШОН D.

252. ASMLDI В . ,  
CAHDIHALE С .

253. AOSTQHI М., 
SCAHDELTiABl С ., 
СОНТЕ Н.

254-. BARKER S .B .

255. BERHHEUJ В . ,  
ВШН11ЕШ М.

256. BERTRAND G ., 
lACHEBOEUF М.

• •

2 5 7. ВЬЖИШГО G.

258. BORTELS Q.

259. BRIERLEI L .

— Some recent advances in  the 
o f u icronutrients fo r  green 
Ilu itien te conn;req in tern at. 
ta n . P a ris , 1954, 75- 85.

• t
-  in tem ae. med., 1 , ch lru rg .,

-  Iro n id o tics in  von G ierke 's glyco- 
gen-Storage disease o f the adult.

"Acta is o to p .,"  1962, V .2, H1, 
PP. 59-49.

-  Mechanism o f action  o f the Thyroid- 
Physiolofs.

Reviews, 1951* V. 5 . P . 2- 5 .

-  The e f fe c t  o f titanium  on the oxi
dation o f sultbydxyl groups by va
rious t is s u e .

I .  B io l. Chem., 1959. 128*79.

-  Comptes Rendus des seanses de L* Aca
demia des Sciences.

1926, 182, 13Q5.

— Зит I*importance physiologique 
du Manganese e t d 'au tres elements 
contcnus d arles organismes a l 'e t a t  
de tra n se .

Ergebnisse der vitamiund hormon- 
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