
МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИЙ

СОВРЕМЕННЫЕ НАУКОЕМКИЕ ТЕХНОЛОГИИ №8, 2006 г.

46

потенциалов действия нерва. В большинстве же
случаев нарастание ответа нерва при
субмаксимальной тетанизации становится
отчетливым только при частоте 10 имп/с и выше.
Повышение частоты раздражения до 30-500
имп/с приводит к очень выраженному
нарастанию ответа нерва на субмаксимальную
тетанизацию, так что амплитуда последующих
потенциалов действия становится в 1,5-3 раза
выше первого. Оптимальная частота
раздражения, при которой сильнее всего
происходит нарастание потенциалов действия,
составляет 50-100 имп/с.

Последовательное нарастание амплиту-
ды ПД при субмаксимальной тетанизации нерва
наблюдается только у тех препаратов, у которых
обнаруживается хорошо выраженная следовая
деполяризация (СД). Продолжительность макси-
мального интервала между стимулами, при
котором может быть получено вовлечение в
реакцию новых волокон, довольно точно
соответствует длительности СД и связанной с ней
экзальтационной фазы нерва. Если у нерва очень
слабая СД, то эффект следового взаимодействия
нервных волокон не обнаруживается. В
частности, он всегда отсутствует у
свежеотпрепарированного нерва, у которого СД
очень слабая.

Вовлечение в реакцию на субмакси-
мальное раздражение все новых и новых волокон
нельзя объяснить суммацией локальных
потенциалов в невозбужденных волокнах,
поскольку нарастание амплитуды ПД нерва
наблюдается при больших (до 100 мс) и
отсутствует при коротких (менее 2 мс)
интервалах между стимулами. Повышение
возбудимости  волокон целого нерва при
подпороговом раздражении обнаруживается
только в течение 0,3-0,5 мс, после же этого в
течение 4-5 мс возбудимость нервного волокна
оказывается сниженной – «локальная
относительная рефрактерная фаза» (Pumphrey at
al., 1940). Между тем, при интервалах между
стимулами 3-5 мс происходит значительное
нарастание потенциалов действия нерва.

Проще всего казалось бы можно
объяснить следовое взаимодействие  электро-
тоническим влиянием возбужденных волокон на
возбудимость покоящихся волокон (Katz, Schmitt,
1940; Marrazzi, Lorente de No, 1944; Маркин,
1970, 1973 и др.). Однако такое заключение,
видимо, несостоятельно. Дело в том, что при
длительности СД около 100 мс нервное  волокно
оказывается деполяризованным на всем
протяжении, поэтому создающийся градиент
потенциала вдоль нервного волокна и
возникающий вследствие этого ток являются
очень слабыми. В опытах на двух безмякотных
нервных волокнах краба было установлено, что
возбудимость покоящегося волокна во время

проведения потенциала действия по соседнему
волокну изменяется на  30-50%. Эта величина для
пучка волокон седалищного нерва лягушки при
проведении возбуждения по другому пучку
волокон была найдена равной 5-15% (Marrazzi,
Lorente de No, 1944). Если исходить из того, что
«наведенный потенциал» (Маркин, 1973) и
связанные с ним изменения возбудимости в
покоящихся волокнах пропорциональны
величине изменения трансмембранной разности
потенциалов в активных волокнах, то во время
СД, он не превысит 3-5 мВ, а во время СД -
0,2-1% его исходной величины.

Участие ионов К+ в следовом
взаимодействии нервных волокон маловероятно.
Во-первых, потому, что концентрация К+ в
интерстициальной жидкости нерва после
однократного возбуждения даже всех волокон
практически остается  без изменения
(Meves,1960, Каталымов 1974, 1995, 2003).

Следовое взаимодействие нельзя
объяснить также исходя из допущения, что
возбужденные волокна выделяют какие-то
физиологически активные вещества, повыша-
ющие  возбудимость покоящихся волокон. Такое
предположение поставило бы нас перед
необходимостью сделать целый ряд новых
произвольных допущений. Например, о том, что
скорость расщепления гипотетического вещества
в интерстициальной жидкости имеет такую же
постоянную времени, как и снижение СД, или что
данное вещество выделяется только во время СД
и затем моментально расщепляется, успев,
однако, каким-то образом подействовать на
покоящиеся волокна. Для всех этих допущений у
нас в настоящее время нет достаточных
оснований.
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В общей студенческой популяции ОГУ
без учета характера потребления йодированной
соли (табл. 1) отчетливо идентифицируется
группа риска гипертиреоза, составляющая 13,43
±1,43%. В связи с этим представлялось важным
сопоставить медицинский популяционный
эффект и популяционный риск гипертиреоза,
опосредованный использованием в суточном
рационе студентов обогащенных продуктов, воды
и биопрепаратов с йодом.



МАТЕРИАЛЫ КОНФЕРЕНЦИЙ

СОВРЕМЕННЫЕ НАУКОЕМКИЕ ТЕХНОЛОГИИ №8, 2006 г.

47

Таблица 1. Распределение по степени тяжести йодного дефицита среди студенческой
популяции ОГУ в 2005 г. по результатам гигиенической диагностики в %.

С йодным дефицитомВсего Дефицит
отсутствует

Риск ГТ
Всего Л С Т

Количество
человек

655 216 88 351 61 290 -

% 100 32,98±1,84 13,43±1,43 53,59±1,95 9,31±1,13 44,28±1,94 -

Условные обозначения: ГТ – риск
гипертиреоза (избыточное потребление йода);
Л – легкая степень дефицита йода; С – средняя

степень дефицита йода;  Т – тяжелая степень
дефицита йода.

 Таблица  2. Сравнительная оценка медицинского эффекта и  рисков здоровью от употребления
йодированных продуктов и биопрепаратов с йодом

Условные обозначении: t – критерий
достоверности разницы показателей меди-
цинского эффекта и дополнительного
популяционного риска гипертиреоза.

ОР – относительный риск гипертиреоза
по отношению к единице медицинского эффекта.

 Проведенный анализ (табл. 3) выявил
существенные различия в популяционных
критериях (ρ<0,001). При незначительном
положительном медицинском эффекте 5,65 ± 0,90
% дополнительный популяционный риск
гипертиреоза составил 13,43 ± 1,43, что
эквивалентно реализации относительного риска а
2,38 неприемлемого с социальной и медицинской
точки зрения.

1. Доказано формирование группы
риска гипертиреоза среди студентов 1 курса ОГУ
– 13,43%, в том числе среди употребляющих
йодированную соль – 28,4%, не употребляющих –
9,1%.

2. Использование обогащенных
йодом продуктов и биодобавок на 1 случай
предотвращенного йоддефицитного заболевания
создает дополнительный риск 2,4 случаев
гипертиреоза, что непреемлемо с медицинской
точки зрения.
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Цель: Оценить регляторно-адаптивные
возможности организма параметрами сердечно-
дыхательного синхронизма у беременных в
процессе подготовки организма к родам. Нами

было обследовано 75 здоровых беременных с
доношенной беременностью в возрасте от 17 до
35 лет.  Из них для анализа было отобрано 34
беременные женщины в сроках от 37-40 недель, у
которых роды закончились физиологически. В
динамике 1 раз в 5 дней проводилась оценка
готовности организма к родам по клиническим
критериям (зрелость шейки матки по Г. Г.
Хечинашвили, окситоциновый, кольпоци-
толгический тесты). Одновременно всем
обследуемым проводилась проба сердечно-
дыхательного синхронизма (СДС) с опре-
делением основных его параметров по методике
В. М. Покровского с соавт. (2003). На момент
обследования 12 женщин было в сроке 37 недель
беременности,14 женщин в сроке 38 недель и 8
пациенток в сроке 39 недель. Указанное
комплексное исследование провели дважды, так
как в течение 1-3 дней после второго
обследования произошли роды: соответственно у
12 пациенток в 38 недель, у 14 в 39 недель, у 8 в
40 недель. По клиническим данным ко второму
обследованию у всех женщин организм был готов
к родам: шейка матки была «зрелая»,
окситоциновый тест положительный, кольпоци-
тологическая картина соответствовала четвер-
тому цитотипу. Анализ основных параметров
СДС у женщин родивших в 38 недель выявил,
что в 37 недель (при первом обследовании)
ширина диапазона синхронизации составляла
10,5±0,8 кардиореспираторных циклов в минуту,
длительность развития синхронизации на
минимальной границе диапазона 20,0±0,7
кардиоциклов, длительность развития синхро-
низации на максимальной границе 29,0±1,
кардиоциклов;  при втором обследовании в 38
недель ширина диапазона синхронизации
соответствовала 15,8±0,8 кардиореспираторных
циклов в минуту, длительность развития
синхронизации на минимальной границе

Медицинский эффект Риск гипертиреозаКонтингент
n P±m % n P±m % t

Студенты 1 курса 37 5,65±0,90 88 13,43±1,43 4,6
ОР 2,38


