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В обзоре представлены данные литературы, посвященные влиянию кратковременной локальной ише-
мии на невральную проводимость у человека и возможности использования ее как диагностического
теста в условиях нормы и патологии. Проведен анализ методик проведения тестовой локальной ише-
мии, закономерности изменений невральной проводимости в условиях нормы и патологии и меха-
низмов нарушения невральной проводимости в ответ на ишемию. Известны экспериментальные ра-
боты, в которых для оценки резервных возможностей периферической нервной системы использу-
ется влияние кратковременной ишемии, так называемой турникетной пробы, на параметры прове-
дения импульса по стволу нерва, возбудимость аксонов. Большинство клинических
и экспериментальных исследований влияния кратковременной невральной ишемии посвящено из-
учению возбудимости нервов. Для исследования возбудимости нервов используется метод «порогового
трекинга». Однако традиционный метод определения невральной проводимости в клинической прак-
тике является наиболее простым, наименее дорогостоящим и также отражает резистентность к ло-
кальной кратковременной компрессионной ишемии нервов конечностей при сахарном диабете, острой
воспалительной демиелинизирующей полинейропатии. Турникетная проба в виде локальной крат-
ковременной ишемии периферических нервов конечностей в условиях нормы приводит к закономер-
ному снижению невральной проводимости и может быть применена как способ стандартизации и нор-
мирования показателей невральной проводимости периферических нервов.
Ключевые слова: морская медицина, ишемическая проба, невральная проводимость, электронейро-
миография.

We review data available on short-term local ischemia on nerve conduction in humans; diagnostic value
of this test and its significance in normal and pathological condition are evaluated. Different methods of
local ischemia are reviewed; main trends of neuronal conduction changes in normal and pathological
conditions are summarized. Are known experimental studies in which to assess of the reserve possibilities
of the peripheral nervous system is used short-term influence of ischemia, so called tourniquet test, on
the parameters of the conduct of pulse of the nerve, the excitability of axons. Most clinical and experi-
mental studies of the effect of short-term neural ischemia devoted to the study of excitability of nerves.
To investigate of the excitability of nerves used the method of «threshold tracking». However, the con-
ventional method of determining of the neural conduction in clinical practice is the simplest, least ex-
pensive and also reflects of the resistance to local short-term compression of nerves in diabetes mellitus,
acute inflammatory demyelinating polyneuropathy. Tourniquet test in the form of local short limb ische-
mia of the peripheral nerves in normal conditions leads to a natural reduction in neural conductivity
and can be used as a method of standardization and regulation of neural conduction parameters of the
peripheral nerves. The degree of reduction of neural conduction depends on the duration of the com-
pression, place (shoulder, forearm), cuff width, age. Tourniquet test has a diagnostic informative in as-
sessing of the reactivity of neural conduction, because the nerve fibers in various pathological conditions
are resistant to local ischemia.
Key words: sea medicine, ischemic test, neural conduction, electroneuromyography.
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Введение. Невральная проводимость — одна
из основных функций нейрона, заключаю-
щаяся в проведении электрического импульса.
Скорость проведения импульса (СПИ) по нерв-
ным волокнам в основном зависит от диаметра
и гистологических особенностей строения
нервных волокон [1–3]. В зависимости от ги-
стологических особенностей строения нервные
волокна делятся на мякотные (миелиновые)
и безмякотные (безмиелиновые). Возбуждение
в мякотных нервных волокнах передается
скачкообразно (сальтаторно) от одного пере-
хвата Ранвье к другому. Сальтаторный способ
передачи возбуждения более экономичен
вследствие того, что деполяризация мембраны
аксона возникает скачкообразно в перехватах
Ранвье. Так, потребление кислорода при саль-
таторном проведении в 200 раз меньше, чем
при непрерывном распространении нервных
импульсов по безмякотным волокнам [1, 4].
СПИ в миелиновых аксонах прямо пропорцио-
нальна их диаметру, тогда как в безмякот-
ных — квадратному корню из диаметра. Так,
СПИ по двигательным нервным волокнам (мя-
котные нервы) составляет до 140 м/с, по волок-
нам, не покрытым миелиновой оболочкой,—
от 0,5 до 0,7 м/с [5].

Филогенетически более древние функции —
восприятие боли, вегетативное обеспечение —
осуществляют безмякотные медленнопроводя-
щие волокна; филогенетически более новые
функции — восприятие тактильных стимулов,
проприоцепцию, двигательную произвольную
активность — осуществляют мякотные быстро-
проводящие волокна [5, 6].

В клинике СПИ по нервным волокнам иссле-
дуется с помощью методики электронейромио-
графии (ЭНМГ). СПИ определяется отдельно
для двигательных, чувствительных, вегетатив-
ных волокон. СПИ является расчетным пока-
зателем на основе показателей латентностей
двух М-ответов или латентностей потенциалов
нервов. Расстояние между двумя точками сти-
муляции нерва делится на разность латентно-
стей соответствующих М-ответов или потен-
циалов нервов. СПИ выражается в показате-
лях метры в секунду (м/с). Рассчитанная таким
образом СПИ является максимальной, то есть
отражает скорость проведения по наиболее
высокопроводящим волокнам [7]. Сенсорные
волокна являются высоко миелинизирован-
ными, поэтому СПИ по ним выше, чем по мо-
торным волокнам.

Диапазон и средние нормативные показа-
тели СПИ по чувствительным и двигательным
волокнам периферических нервов при выпол-
нении стандартной методики определения
СПИ у разных авторов отличаются. Так, СПИ
по двигательным волокнам локтевого нерва (m.
abductor digiti minimi) по данным E. Ehler
и соавт. (2013) [8] равна в среднем 60,4±5,2 м/с
(возраст 20–67 лет), тогда как по данным лабо-
ратории R. Garg и соавт. (2013) [9] СПИ в сред-
нем равна 63,4±3,8 м/с (возраст 20–60 лет). Это
сравнение нормативных показателей СПИ, по-
лученных в разных лабораториях, показывает,
насколько велика ее межиндивидуальная ва-
риабельность.

Известно, что использование в функцио-
нальной диагностике нагрузочных проб
в оценке различных систем позволяет норми-
ровать изучаемые показатели для снижения
влияния на них межиндивидуальной вариа-
бельности [10].

Функциональная проба — это нагрузка, зада-
ваемая обследуемому для определения функ-
ционального состояния и возможностей ка-
кого-либо органа, системы или организма
в целом, оценки резервных возможностей орга-
низма. Так, в кардиологии при записи электро-
кардиограммы используют тредмил-тест, лест-
ничную пробу, пробу Мастера, пробу с блокато-
рами бета-адренорецепторов с целью выявле-
ния аритмии, признаков ишемии миокарда; при
записи электроэнцефалограммы используют
пробы с фотостимуляцией, гипервентиляцией
с целью выявления пароксизмальной и эпилеп-
тической активности нейронов головного мозга,
при допплерографии используют пробу с гипер-
вентиляцией либо задержкой дыхания с целью
определения цереброваскулярной реактивности
[10]. Однако в клинической практике в оценке
состояния проводящих свойств периферической
нервной системы функциональные пробы прак-
тически не используются.

Известны экспериментальные работы, в ко-
торых для оценки резервных возможностей
периферической нервной системы использу-
ется влияние кратковременной ишемии, так
называемой турникетной пробы, на параметры
проведения импульса по стволу нерва, возбу-
димость аксонов [11–14].

Турникетная проба
Турникет — инструмент, предназначенный

для сдавления кровеносных сосудов с целью
прекращения кровотечения [15]. Обычно таким
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инструментом является жгут, пневматическая
манжета или тугая повязка, которые наклады-
ваются на конечность.

Пневматический турникет в клинике ис-
пользуется для оценки влияния локальной
компрессионной ишемии как провокационный
тест при туннельных синдромах [14, 16, 17],
а также оценки влияния кратковременной
ишемии на проводимость и возбудимость при
полинейропатии воспалительного [18], дисме-
таболического генеза [19, 20], нейродегенера-
тивных заболеваниях, таких как боковой
амиотрофический склероз [21].

По данным литературы большинство иссле-
дований влияния кратковременной ишемии
у человека с использованием турникетной
пробы проведены на верхней конечности с ком-
прессией на уровне плеча [22, 23], на уровне
предплечья [24] и в меньшей степени на ниж-
ней конечности на уровне бедра [20].

Турникетная кратковременная компрессия
конечности в целях изучения влияния ишемии
на проводимость и возбудимость нервных во-
локон, как правило, проводится с использова-
нием пневматической манжеты сфигмомано-
метра [11, 22, 23] (рис. 1).

Известны способы реализации кратковре-
менной локальной компрессионной ишемии
с помощью специальных устройств, создающих
компрессию непосредственно над проекцией
нерва на конечности, что используется как мо-
дель компрессионно-ишемической невропатии
[14]. Недостатком данного метода является от-
сутствие окклюзии магистральных сосудов
и коллатерального кровообращения, что не
в полной мере отражает влияние ишемии
на нервный ствол конечности (рис. 2).

Для уменьшения дискомфорта в конечности,
возникающего в результате давления манжеты
и снижения венозного кровенаполнения конеч-
ности, отводят руку на 90°, если исследуется
нижняя конечность, то производят сгибание
ноги в тазобедренном суставе на 90° в течение
60 секунд [14]. Ширина используемой манжеты
варьирует от 5 см до 14 см, при этом чем шире
манжета, тем большее влияние оказывается
на проводимость импульса по нерву [22]. Дав-
ление в манжете нагнетается на 20–30 мм рт.
ст. выше систолического артериального давле-
ния, либо в среднем до 200 мм рт. ст. [25, 26].

Длительность компрессии для изучения влия-
ния ишемии в среднем составляет 10–15 мин
и 10–30 мин для исследования пост-ишемиче-
ских изменений.

Известно, что острая компрессионная ишемия
конечности может быть причиной повреждения
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Рис. 1. Пневматическая турникетная проба. Слева: расположение плетизмографа и прибора,
поддерживающего заданную температуру на предплечье, а также манжеты сфигмоманометра на плече

выше локтя. Справа: расположение стимулирующих и отводящих электродов для регистрации
латентности М-ответов с m. abductor digiti minimi и m. abductor pollicis brevis (по Abramson D. I., 1970)

Рис. 2. Схематический рисунок устройства,
создающего компрессию непосредственно над
проекцией срединного нерва (Compression),

расположение стимулирующего (Stim),
регистрирующего (Record) электродов при оценки
влияния компрессионной ишемии на возбудимость

двигательных аксонов (по Ikemoto T., 2009)



структур нерва в зависимости от силы и дли-
тельности давления. В зависимости от силы
и длительности давления были установлены
следующие градации повреждения нерва: (1)
обратимый физиологический блок за счет ише-
мии, (2) локальный демиелинизирующий блок
и (3) валлеровская дегенерация за счет ишемии
и непосредственного давления манжеты [27, 28].
При изучении влияния длительности компрес-
сии 300 мм рт. ст. на структуры нерва показано,
что ишемия длительностью 2 ч вызывает деге-
нерацию около 5% миелинизированных волокон,
а ишемия длительностью 6 ч вызывает около
75% дегенерации волокон [28]. В эксперименте
на бабуинах с последующей электронной мик-
роскопией участков нерва показано, что при
давлении 1000 мм рт. ст. и выше развивалась
паранодальная демиелинизация, а при давле-
нии 250 мм рт. ст. структурных изменений не
наблюдалось, возникал только обратимый фи-
зиологический блок [27, 28].

Показано, что эффект давления 300 мм рт.
ст. на возбудимость аксонов человека такой же,
как и давление 200 мм  рт. ст., что говорит
о влиянии изменений возбудимости за счет
ишемии, а не за счет компрессии нервного
ствола [29]. Следовательно, для изучения влия-
ния кратковременной ишемии на конечности
достаточно использовать давление манжеты,
которое обеспечивает артериальную окклюзию
(в среднем на 20–30 мм рт. ст. выше систоли-
ческого артериального давления). Показателем
эффективной артериальной окклюзии яв-
ляется отсутствие пульсации на магистраль-
ной артерии.

Основными факторами ишемии, влияющими
на невральную проводимость, являются гипо-
ксия, гиперкапния, гиперкалиемия и метаболи-
ческий ацидоз [30]. Циркуляторная гипоксия
ствола нерва, возникающая в ответ на компрес-
сию конечности, за счет прекращения поступ-
ления кислорода с током крови снижает энер-
гетически-зависимые процессы, такие как
Na+/K+ насос (ингибирование Na+/K+-адено-
зин-трифосфатазы), что приводит к деполяри-
зации мембраны сенсорных и моторных аксонов.
Длительная деполяризация мембраны ведет
к инактивации натриевых каналов и повыше-
нию концентрации калия вне клетки, в резуль-
тате чего происходит падение или полное исчез-
новение возбудимости нервных волокон [31], что,
в свою очередь, приводит к снижению скорости
распространения возбуждения по аксону.

В норме углеводы распадаются до  пиру-
вата без участия кислорода. Для распада пи-
рувата требуется кислород; в его отсутствие
пируват превращается в  молочную кислоту,
которая уже не распадается дальше. Увеличе-
ние концентрации молочной кислоты приводит
к метаболическому ацидозу. При этом значи-
тельно снижается количество энергии, полу-
чаемое при распаде питательных веществ, что
приводит к снижению синтеза макроэргиче-
ских фосфатов и нарушению невральной воз-
будимости и проводимости [30, 32].

В норме статистически значимое снижение
невральной проводимости в ответ на турникет-
ную компрессию ствола нерва возникает
на 10-й минуте компрессии [33]. Степень изме-
нения СПИ на пике турникетной компрессии,
выраженная в процентах характеризует реак-
тивность невральной проводимости (РНП)
на ишемию [18]. При турникетной компрессии
на уровне плеча у взрослых РНП по двига-
тельным волокнам срединного нерва на 15-й
минуте ишемии с шириной манжеты 14 см
и давлением на 20–30 мм рт. ст. выше систоли-
ческого артериального давления составляет
в среднем 25% [22] (рис. 3).

При проведении турникетной пробы на пред-
плечье РНП по двигательным волокнам сре-
динного нерва на 15-й минуте ишемии состав-
ляет 18% [24].

Данные изменения проксимально-дисталь-
ного градиента отражают более значимое сни-
жение скорости проведения в ишемизирован-
ном участке нерва (под манжетой) [32]. Про-
ксимально-дистальный градиент невральной
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Рис. 3. Графики РНП двигательных волокон
срединного нерва (средние значения) в ответ
на компрессию плеча манжетой шириной 7 см

и 14 см до, во время и после ишемии (по
вертикальной оси — РНП, по горизонтальной

оси — временная шкала) (по Mittal, 2008)



проводимости, выражающийся большим нару-
шением проведения на проксимальном участке
нерва, может быть следствием двух сосуди-
стых компонентов. Первый — это локальная
ишемия участка нерва непосредственно
под манжетой за счет компрессии vasa nervo-
rum, а второй компонент-компрессия магист-
рального сосуда. Для дистального участка
нерва основополагающей в нарушении невра-
льной проводимости является компрессия ма-
гистрального сосуда [34].

При проведении турникетной компрессии
давлением на 80–100 мм рт. ст. выше систоли-
ческого артериального давления на плече СПИ
по чувствительным волокнам срединного нерва
на отрезке запястье-локоть снижалась на 15-й
минуте компрессии на 30,9% по отношению
к фоновым значениям (возрастная группа
10–28 лет) [12]. Было показано, что более стар-
шая группа пациентов (61–82 года) имеет мень-
шую РНП на 15-й минуте ишемии — 18,5%.

Как видно на примере компрессии ствола
срединного нерва, на уровне плеча РНП чув-
ствительных волокон выше на 5%, чем у дви-
гательных волокон, что говорит о большей чув-
ствительности их к ишемии.

При проведении турникетной пробы у взрос-
лых на плече с нагнетанием давления в ман-
жете на 80–120 мм рт. ст. выше систолического
возникают парестезии после 1–2-й минуты
от начала ишемии, которые исчезают через не-
сколько минут после появления, на 10–15-й ми-
нуте значительно снижается поверхностная
чувствительность, после 20-й минуты возни-
кают болезненные парестезии и выраженный
дискомфорт в области компрессии [23].

Известно, что невральная проводимость
в условиях патологии имеет большие измене-
ния на дистальном участке нерва, проявляю-
щиеся в значительном увеличении терминаль-
ной и резидуальной латентностей, имеющем
место при воспалительных, дисметаболических
и наследственных полиневропатиях [35–37].
Учитывая эти обстоятельства, а также то, что
болезненные ощущения при компрессии нерва
снижаются при уменьшении объема ишемизи-
рованной ткани, компрессию нерва целесооб-
разно проводить на более дистальном участке
конечности — предплечье.

В настоящее время известно, что нервные
волокна при различных патологических со-
стояниях резистентны к локальной ишемии.
У пациентов с сахарным диабетом РНП двига-

тельных волокон локтевого нерва на 15-й ми-
нуте локальной ишемии предплечья ниже
на 30% в сравнении с группой контроля [24].
Двигательные аксоны периферических нервов
у детей в остром периоде и ранней реконва-
лесценции острой воспалительной демиелини-
зирующей полиневропатии (ОВДП или син-
дром Гийена–Барре) резистентны к острой
ишемии (рис. 4). Установлено, что РНП на ише-
мию при среднетяжелой степени тяжести за-
болевания составляет 5,1±2,2%, тогда как при
тяжелой степени тяжести заболевания —

3,8±1,6% [18]. Возможной причиной большей
толерантности нервов к локальной ишемии
при сахарном диабете может быть хрониче-
ская ишемия нервных волокон вследствие
микроангиопатии vasa nervorum, что обеспечи-
вает эффект прекондиционирования при ост-
рой ишемии [38]. При боковом амиотрофиче-
ском склерозе аксональные изменения нельзя
объяснить хронической ишемией либо метабо-
лическими изменениями, поэтому возможно
существуют механизмы, снижающие транс-
порт K+ из клетки и поддерживающие посто-
янный транспорт Na+ через мембрану, что,
в свою очередь, поддерживает возбудимость
мембраны [39]. Истинная причина толерантно-
сти нервов при патологии к локальной ишемии
в настоящее время не определена.

Особое значение использования турникетной
пробы в оценке невральной проводимости
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Рис. 4. Доверительный разброс динамики РНП
на острую ишемию в группе сравнения (n=55),

в группе детей с ОВДП в остром периоде
и периоде ранней реконвалесценции (n=46)

(Климкин А. В., 2015)



имеет у населения прибрежных тропических
и субтропических территорий в ранней диаг-
ностике синдрома Гийена–Барре, так как
в 2015–2016 гг. наблюдается эпидемия зараже-
ния людей вирусом Зика и частым развитием
осложнения в виде аутоиммунной воспали-
тельной полиневропатии (синдром Гийена–
Барре) [40–42]. При обзоре доступной литера-
туры, посвященной заболеванию синдромом
Гийена–Барре у населения прибрежных тро-
пических и субтропических территорий, пока-
зано, что метод оценки невральной проводимо-
сти с турникетной пробой у пациентов с поли-
невропатией не применялся [43–45].

Большинство клинических и эксперименталь-
ных исследований влияния кратковременной
невральной ишемии посвящено изучению воз-
будимости нервов. Для исследования возбуди-
мости нервов применяется метод «порогового
трекинга» (threshold tracking techniques) с ис-
пользованием специального программно-аппа-
ратного модуля QTRAC (Copyright: Institute of
Neurology, London, UK) [29]. Однако традицион-

ный метод определения СПИ в клинической
практике является наиболее простым, наименее
дорогостоящим и также отражает резистент-
ность к локальной кратковременной компрес-
сионной ишемии нервов конечностей при острой
воспалительной демиелинизирующей полиней-
ропатии [46–50].

Выводы. Турникетная проба в виде локаль-
ной кратковременной ишемии периферических
нервов конечностей в условиях нормы приво-
дит к закономерному снижению невральной
проводимости и может быть применена как
способ стандартизации и нормирования пока-
зателей невральной проводимости.

Степень снижения невральной проводимости
зависит от длительности, места компрессии
(плечо, предплечье), ширины манжеты, воз-
раста.

Турникетная проба имеет диагностическую
информативность при оценке РНП, так как
нервные волокна при различных патологиче-
ских состояниях резистентны к локальной
ишемии.
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