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The literary data analysis, permitting to characterize the mechanisms of the damage and morphological changes in 
nervous system in case of electrical trauma, is presented. A role of electrical current injury in a development of neuro-
logical pathology is regarded in detail. 
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1Электрическая травма является патологическим 
состоянием, обусловленным воздействием на по-
страдавшего электрического тока [1], и представляет 
актуальную медико-социальную проблему в связи с 
высокой летальностью и значительной инвалидиза-
цией выживших пациентов.
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токоведущими частями описал Леруа де Мезикур в 
1860 г. [2]. Впервые на возможность поражения нерв-
ной системы при электрической травме указал J.-M. 
Charcot в 1889 г. [3, 4]. Научно-технический прогресс 
и активное внедрение электрических технологий в 
повседневную жизнь человека обуславливают уве-
личение числа электрических травм. Нервная си-
стема особенно уязвима при электротравме, однако 
до сих пор проблема нейронального поражения при 
электрической травме относится к наименее изучен-
ным вопросам.
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Классификация, эпидемиология электриче-
ской травмы

Потенциальными источниками электротравм мо-
гут стать техногенные установки промышленного и 
бытового назначения или атмосферное природное 
электричество (молнии) [2]. Характеристики и исход 
электрической травмы определяются такими факто-
рами, как напряжение, сила тока, род тока, сопро-
тивление, путь тока, продолжительность контакта, 
факторы, относящиеся к самому пострадавшему 
человеку [2, 5]. Считается, что тяжесть поражения 
электрическим током зависит главным образом 
от его величины (силы), которая, в свою очередь, 
определяется соотношением напряжения и сопро-
тивления участка тела, длительности действия, рода 
тока (постоянный или переменный), путей прохож-
дения через тело человека и условий, при которых 
происходит электротравма [6]. Некоторые из этих 
параметров не являются постоянными величинами 
или трудно измеряемы. Возможно, поэтому более 
принятым является деление электрической травмы 
на электропоражения током низкого и высокого на-
пряжения [7, 8, 9]. Часть исследователей к низко-
вольтным поражениям относят электротравму током 
до 380 вольт, а к высоковольтным поражениям – 380 
вольт и выше [2]. В то же время другие авторы вы-
соковольтной электротравмой считают воздействие 
током более 1000 вольт [10, 11]. 

Наряду с делением электрической травмы по 
уровню напряжения вызвавшего ее тока (на низко-
вольтную и высоковольтную), техногенные электро-
повреждения в настоящее время также классифици-
руют по типу тока (постоянный или переменный) и 
месту, где была получена травма (бытовая или про-
изводственная) [5].

Точно установить показатели распространенно-
сти и структуры электротравмы достаточно сложно, 
поскольку далеко не все пострадавшие от воздей-
ствия электрического тока обращаются за медицин-
ской помощью и поступают в стационар. В литера-
туре приводятся только ориентировочные данные о 
частоте нелетальных электрических повреждений. В 
соответствии с этими данными ежегодно в США про-
исходит приблизительно 100 тысяч случаев электро-
травм [12], что составляет 2-2,5% среди всех трав-
матических повреждений. В структуре электрической 
травмы низковольтные повреждения составляют 
70%, остальные 30% приходятся на высоковольтные 
поражения [5].

Ежегодно в мире в результате действия электри-
ческого тока погибает 22-25 тысяч человек [2], среди 
летальных исходов на производстве электротравма 
занимает 5 место [5]. Однако следует отметить боль-
шую вариабельность приводимых различными авто-
рами цифр летальности при электрической травме 
(от 2% до 20%) [1, 13]. Указывается на то, что среди 
выживших больных большая доля становится инва-
лидами [14], однако точная частота инвалидизации 
в доступных для анализа научных публикациях не 
приводится. 

Наименее изученным остается вопрос о рас-
пространенности поражения нервной системы при 
электрической травме. Немногочисленные статисти-
ческие данные в основном касаются поражения пе-
риферической нервной системы при электрическом 
повреждении. Так, указывается на то, что частота по-
ражения периферических нервов при низковольтных 
поражениях составляет от 10% до 33% [15, 16], а при 
ожогах от воздействия высоковольтного электриче-

ства от 50% до 62% [15, 16, 17]. В то же время, в 
научных публикациях имеется очень мало сведений 
о степени и характере вовлечения центральной и ве-
гетативной нервной систем при электрической трав-
ме; имеющиеся сообщения касаются лишь описаний 
отдельных клинических случаев [18, 19].

Патогенез поражения нервной системы при 
электрической травме

Органы и ткани человеческого организма обла-
дают различным сопротивлением к электрическому 
току (по степени возрастания): нерв – кровеносный 
сосуд – мышца – кожа – сухожилие – подкожная жи-
ровая клетчатка – кость [2]. Ток по металлическому 
проводнику распространяется прямолинейно, но ког-
да входит в тело человека (являющееся проводником 
электрического тока второго рода), ток теряет свою 
прямолинейность и в направлении от одного полю-
са к другому распространяется веерообразно, глав-
ным образом, по тканям, оказывающим наименьшее 
сопротивление. Иначе говоря, электрический ток, 
преодолев сопротивление кожи и подкожной жиро-
вой клетчатки, проходит через более глубоко лежа-
щие ткани параллельными пучками вдоль потоков 
тканевой жидкости, кровеносных и лимфатических 
сосудов, оболочек нервных стволов [2, 20]. Это обу-
славливает высокую степень уязвимости нервных 
структур и кровеносных сосудов при электрической 
травме [3, 21]. 

Особое значение для практики ведения больных 
с электрической травмой имеют представления о 
первичном и вторичном повреждающем действии 
электрического тока на нервную систему. 

К первичному повреждающему действию элек-
трического тока на нервную систему традиционно от-
носят эффекты, связанные с термическим и электро-
химическим механизмами [22]. При прохождении по 
нервным структурам электрическому току приходится 
преодолевать сопротивление тканей, электрическая 
энергия превращается в тепловую и обуславливает 
термическое повреждающее действие. Электро-
химическое воздействие тока проявляется повреж-
дением клеточных мембран нейрональных структур, 
оказывая влияние на калий-натриевый градиент кле-
ток, мембранные потенциалы, нарушаются процес-
сы передачи возбуждения [2]. В целом, первичное 
повреждающее действие электрического тока при-
водит к некрозу и последующему глиозу нейронов 
центральной нервной системы, является причиной 
коагуляционного некроза и валлеровского перерож-
дения периферических нервов. 

Вторичный повреждающий эффект электрическо-
го тока на нервную систему обусловлен действием 
сосудистого, токсического (ожоговая болезнь) и ме-
ханического факторов [6].

Сосудистый компонент действия электрической 
травмы выражен в наибольшей степени и обусловлен 
минимальным сопротивлением сосудистых структур 
электрическому току. При электротравме возникают 
как ишемические, так и геморрагические поврежде-
ния. При действии электрического тока происходит 
деструкция эндотелия кровеносных сосудов и, как 
следствие, – тромбообразование в магистральных 
сосудах с последующим ишемическим поврежде-
нием сопутствующих нервных стволов, спинного и 
головного мозга [23, 24]. Считается, что такие ише-
мические сосудистые нарушения вследствие про-
хождения электрического тока являются ведущими 
в генезе поздних неврологических расстройств [25, 
26]. Геморрагическим изменениям, происходящим в 
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сосудах при электрической травме, отводится воз-
можная роль в развитии невропатий [6]. 

Наряду с сосудистым, выделяют также токси-
ческий компонент вторичного повреждающего дей-
ствия электрической травмы, обусловленный воз-
можным наличием ожоговой поверхности у таких 
больных. Токсический фактор актуализируется через 
несколько дней после ожоговой травмы, а клиниче-
ским его проявлением считается ожоговая болезнь 
[27]. Ожоги могут возникать как при непосредствен-
ном электрическом контакте с токоведущими частя-
ми (электроожоги), так и при дуговом разряде (ожоги 
от пламени вольтовой дуги), когда пострадавший на-
ходится в непосредственной близости от источника 
тока, но непосредственно его не касается. Ожоги 
от пламени вольтовой дуги более характерны для 
высоковольтной электротравмы, они обычно более 
обширные и чаще приводят к синдрому токсемии, а 
само течение болезни больше напоминает клинику 
ожоговой болезни [2].

Ожоговая болезнь нередко сопутствует электри-
ческой травме, особенно высоковольтной, и значи-
тельно отягощает состояние больного. Она пред-
ставляет собой комплексную патологию, при которой 
в процесс вовлекаются практически все органы и си-
стемы, в том числе и головной мозг [27, 28]. 

Одной из причин поражения головного мозга при 
ожоговой и электрической травме можно считать хро-
ническую интоксикацию, обусловленную действием 
продуктов некролиза обожжённых тканей, а также 
продуктов изменённого метаболизма, в частности, 
− среднемолекулярных пептидов крови [29]. У погиб-
ших в период ожогового истощения обнаруживаются 
тяжелые изменения проводящих путей спинного моз-
га (в задних и боковых канатиках) преимущественно 
периаксонального характера [30].

Таким образом, ожоговая болезнь может сопут-
ствовать электрической травме и оказывать вторичное 
дополнительное повреждающее действие на нервную 
систему пациента с электрической травмой. 

К вторичным повреждающим эффектам также от-
носится действие механического фактора. В резуль-
тате тетанических мышечных сокращений, падений с 
высоты и других травмирующих факторов при элек-
трической травме возможны сочетанные поврежде-
ния: черепно-мозговые травмы, повреждения позво-
ночного столба и спинного мозга, переломы длинных 
трубчатых костей с повреждением периферических 
нервов. Сообщается о необходимости ранней диа-
гностики и адекватного хирургического и нейрохирур-
гического вмешательств у таких больных. В частно-
сти, удаление интракраниальных гематом приводит 
к снижению числа летальных исходов и возможных 
осложнений со стороны нервной системы при элек-
трической травме [31].

Морфологические изменения нервной систе-
мы при электрической травме

Первое вскрытие трупа умершего от электро-
травмы было проведено в Англии в 1885 г. [2]. В 
зависимости от длительности и силы воздействия 
электрическим током в нервной ткани происходят 
функционально-динамические сдвиги, которые за-
тем нередко приводят к стойким структурным изме-
нениям. При этом при поражении током более низ-
кого напряжения морфологические изменения более 
выражены по ходу сосудов и нервов [32]. В целом, к 
настоящему моменту патоморфологические измене-
ния в нервной системе при летальной электрической 
травме, достаточно хорошо описаны. Установлено, 

что такие повреждения являются достаточно неспец-
ифическими. 

В головном и спинном мозге обнаруживаются 
кровоизлияния, участки разрежения мозговой ткани, 
утолщение глиальной сети, пролиферация глиозных 
элементов, склероз и гиперхромность нервных клеток 
коры [2]. В сосудистом русле наблюдаются полнокро-
вие с расширением крупных сосудов и капилляров, 
явления стаза, кровоизлияния в периваскулярные 
пространства и в вещество мозга. Периваскулярные 
кровоизлияния наиболее часто обнаруживаются в 
промежуточном, продолговатом мозге, в стенках III 
и IV желудочков, в области передних рогов спинного 
мозга [2, 3, 33]. В единичных морфологических ис-
следованиях спинного мозга пациентов, погибших 
от высоковольтной электротравмы, была выявлена 
картина преимущественного поражения белого ве-
щества боковых и задних столбов в форме миели-
нопатии [33]. 

Морфологические изменения в периферической 
нервной системе в целом не отличаются от измене-
ний в головном и спинном мозге и выражаются в пе-
риневральном отеке, некрозе нейрональных струк-
тур, тромбозе окружающих сосудов [3, 34, 35, 36]. 

Таким образом, данные научных публикаций сви-
детельствуют о выраженности и высокой частоте 
структурных изменений, как в центральной, так и в 
периферической нервной системе при электриче-
ской травме.

Специфические вопросы диагностики и лечения 
поражения нервной системы электрическим током, 
как правило, отдельно не рассматриваются; пробле-
мы терапии таких больных лишь косвенно затрагива-
ются при обсуждении общих проблем электрической 
травмы.

Таким образом, анализ научной литературы сви-
детельствует о том, что электрическая травма пред-
ставляет актуальную медико-социальную проблему 
в связи с высокой летальностью и значительной ин-
валидизацией выживших пациентов. Вовлечение в 
патологический процесс нервной системы при элек-
тротравме наблюдается у большинства больных и 
значительно утяжеляет их состояние. Недостаточная 
систематизация знаний о неврологических аспектах 
электротравмы порождает малую осведомленность 
в этих вопросах врачей и затрудняет своевременную 
диагностику и терапию неврологических расстройств 
у больных с данной патологией. Важным представля-
ется дальнейшее изучение механизмов, клинических 
особенностей и путей лечения нейроэлектротравмы.
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