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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As lesoes por choque elé-
trico e por raios representam pequena parcela das admissoes
nos servigos de urgéncia e emergéncia. No entanto, resultam
em custo extremamente elevado para as vitimas e para a so-
ciedade. Os indices de mortalidade sao altos: cerca de 30% a
40% dos acidentes sao fatais, com estimativas de aproximada-
mente 1.000 mortes por ano nos EUA. O objetivo deste es-
tudo foi rever as definicées, a fisiopatologia, as manifestagoes
clinicas e as medidas terapéuticas ideais para a abordagem dos
pacientes vitimas de choque elétrico e raios.

CONTEUDO: Artigos publicados entre 1969 e 2010 foram
selecionados no banco de dados da Medline, através das pala-
vras-chave: choque elétrico e lesdes por raio. Adicionalmente,
referéncias destes artigos, capitulos de livros e artigos histéri-
cos foram avaliados.

CONCLUSAO: As manifestacoes clinicas envolvidas variam
de queimaduras superficiais a disfuncio de multiplos érgaos
e morte. As complicacoes mais relatadas na literatura sio:
parada cardiaca ou respiratéria, queimaduras, arritmias, trau-
matismos, ruptura de membrana timpénica e convulsées. O
tratamento adequado minimiza as complicagées da fase aguda
e evita ou resolve algumas sequelas tardias como amputagdes,
lesdes neurolégicas permanentes e o desenvolvimento de cata-
rata. Os pacientes devem ser abordados de acordo com os pro-
tocolos do suporte de vida cardiolégico avangado e do suporte
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avancado para o trauma. Reposi¢io volémica vigorosa, iden-
tificagdo e tratamento de sindrome compartimental, cuidados
apropriados com queimaduras e profilaxia para tétano sio as
medidas mais importantes.

Descritores: Choque elétrico, Lesoes por raio.

SUMMARY

BACKGROUND AND OBJECTIVES: Injuries from electri-
cal shock and lightning represent a small proportion of the
number of admissions to emergency departments and emer-
gency; however, result in an extremely high cost to society and
to patients. Mortality rates are high, about 30% to 40% of
accidents are fatal with an estimated 1,000 deaths per year in
the U.S. The aim of this study was to review the concepts, the
physiopathology, the clinical manifestations and therapeutic
measures suitable for the treatment of victims of electric shock
or lightning.

CONTENTS: Articles published between 1969 and 2010
were selected in the MedLine database, using the keywords:
electric shock, injury from lightning, electrical discharge. Ref-
erences of these articles, chapters of books and historical ar-
ticles were evaluated.

CONCLUSION: The clinical manifestations range from super-
ficial burns to multiple organ failure and death. The compli-
cations are commonly reported as cardiac arrest or respiratory
failure, burns, arrhythmias, trauma, ruptured eardrum, and
seizures. Proper treatment minimizes the initial effects and also
prevents and resolves some late sequelae such as amputations,
permanent neurological damage and the development of cata-
racts. Patients should be dealt with according to the protocols
of advanced cardiac life support and advanced trauma life sup-
port. Vigorous fluid replacement, identification and treatment
of compartment syndrome, appropriate care with burns and
tetanus prophylaxis are the most important.

Keywords: Electrical shock, Lightning.

INTRODUGAO

As lesdes por choque elétrico e por raios acompanham a hist6-
ria e a evolugdo dos meios de geragao de eletricidade. Apesar
de representarem pequeno nimero de admissées nos servicos
de urgéncia e emergéncia resultam em custo extremamente
elevado para as vitimas e para a sociedade.

O objetivo deste estudo foi rever as definicées, a fisiopatologia,
as manifesta¢oes clinicas e as medidas terapéuticas ideais para
a abordagem dos pacientes vitimas de choque elétrico e raios.



Lesoes por choque elétrico e por raios

A DIMENSAO DO PROBLEMA

De acordo com estatisticas norte-americanas, as lesées por
choque elétrico sio responsdveis a cada ano por 5.000 aten-
dimentos nas unidades de urgéncia e emergéncia, aproxima-
damente 3.000 admissées em unidades especializadas para
queimados e cerca de 1.000 mortes. Os individuos do sexo
masculino representam 80% das vitimas seguido pelas crian-
cas, em especial os menores de 5 anos de idade. A mortalidade
global para este tipo de lesdo varia de 3% a 40%'”.

Segundo dados do DATASUS, no periodo de janeiro de 2008
a junho de 2010, foram registrados 4.140 internagées ¢ 100
mortes por exposi¢io a correntes ou linhas de transmissao elé-
trica no Brasil. A taxa de mortalidade deste periodo foi de
2,42%8.

As lesoes por raio resultam em aproximadamente 300 aci-
dentes com 100 mortes por ano nos EUA. A mortalidade
associada é de 30% e o desenvolvimento de sequelas pode
ultrapassar 70%. De acordo com o Grupo de Eletricidade
Atmosférica (ELAT) do Instituto Nacional de Pesquisas Es-
paciais (INPE), de todos os paises do mundo, o Brasil ¢ o
mais atingido por descargas elétricas, sendo registrados apro-
ximadamente 100 milhoes de raios por ano no territério na-
cional. Entre 2000 e 2009, ocorreram 1.321 mortes (média
de 132 mortes por ano)®™.

FISIOPATOLOGIA DAS LESOES

Lesdes por choque elétrico

O mecanismo das lesdes por choque elétrico nao ¢ completa-
mente entendido, existem muitas varidveis que nido podem ser
medidas e controladas no momento em que ocorre o acidente.
Entretanto, quatro mecanismos ﬁsiopatolégicos sao aceitos
atualmente!®!%

1. Conversio de energia elétrica em energia térmica durante a
passagem da corrente pelos tecidos;

2. Alteragoes a nivel celular;

3. Lesoes traumdticas secunddrias a contusbes, contragoes
musculares vigorosas e quedas;

4. Liberagao intensa de catecolaminas.

A gravidade das lesdes ¢ determinada por diversos fatores,
entre eles: a voltagem, a intensidade, o tipo e o padrio da
corrente; a duracdo da exposicio; a resisténcia dos tecidos; a
superficie de contato e a extensio do envolvimento.

Lesoes por raios

Adicionalmente aos mecanismos das lesdes por choque elé-
trico as lesoes por raio apresentam caracteristicas préprias. A
maneira como um raio atinge a vitima influencia na gravidade
das lesoes! P,

1. Contato direto (direct): representa o tipo mais grave, ocor-
re quando o raio atinge a vitima sem intermédio de outros
objetos;

2. Contato por meio de outro objeto (splash): ¢ considerado
por alguns autores como o tipo mais comum. Ocorre quando
o raio atinge a vitima através de um objeto préximo, como
através de uma drvore ou uma barra metdlica;
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3. Contato por meio do solo (ground): esta situagio atinge
potencialmente maior nimero de vitimas. A energia elétrica ¢
transmitida apds o raio atingir o solo;

4. Contato por explosio ou combustao (6lunt): este tipo de
contato ocorre através da expansdo atmosférica de gases con-
sequente A explosdo ou combustio.

APRESENTACAO CLINICA

Os achados encontrados nas lesdes por choque elétrico variam
desde queimaduras superficiais a disfun¢io de multiplos 6r-
gos e sistemas, que comumente evolui para ébito.

Cabeca e pescogo

A cabega ¢ um ponto de contato comum nas lesées por cho-
que de alta voltagem. Os pacientes podem apresentar per-
furagdo da membrana timpAnica, catarata, queimaduras na
face e pescoco, lesdes da medula espinhal e traumatismo cra-
nioencefdlico'.

A catarata é uma importante complicagio, registrada em 5% a
20% das vitimas. Cerca de 70% dos casos progride e necessita
de cirurgia ocular em aproximadamente 6 meses. Nas lesoes
por raio, também sio relatadas outras complicacoes como le-
soes da cérnea, uveite, iridociclite, hifema, hemorragia vitrea,
atrofia do nervo ético, descolamento de retina e coroidore-
tinite. Logo, ¢ essencial a realizagio de fundoscopia e exame
de acuidade visual em todos os pacientes atingidos, além de
encaminhamento a um oftalmologista'®".

Fraturas de crinio e lesao da coluna cervical sio as complica-
¢bes mais comuns nas lesdes por raio em virtude da energia
cinética e das quedas associadas. Ruptura da membrana tim-
panica ¢ registrada em 50% a 80% dos casos, secunddria a di-
versos mecanismos entre eles: o choque elétrico, uma possivel
fratura de base de crinio ou queimadura local'®2°.

Pele

As queimaduras cutineas sdo as complicagdes mais frequentes.
Os pontos de contato com a fonte ¢ com o solo sio os locais
que apresentam maior lesdo tecidual necessitando de cuidados
especiais. As queimaduras variam de primeiro a terceiro grau;
as mais graves geralmente sio indolores, podem apresentar co-
loragao amarelo acinzentada e frequentemente estio associa-
das a presenca de necrose central?'.

A lesao superficial nio é um bom preditor de envolvimento
dos tecidos internos. O grau de lesdao externa pode subes-
timar a lesdo interna, especialmente nos casos de lesdes por
baixa-voltagem. Nesta situagio, queimaduras superficiais
pouco significativas podem coexistir com coagulagio mus-
cular macica e necrose além de comprometimento de outros
érgios e visceras®.

As lesdes por raio apresentam baixo percentual de queimaduras
profundas jé4 que a duragao do contato é muito curta e o raio
atravessa a superficie cutinea sendo descarregado no solo.

O aparecimento das figuras de Lichtenberg, poucas horas apés
o acidente, é patognoménico do choque por raio. Estas lesoes
tém aspecto de ramificagdes dendriticas que desaparecem ra-
pidamente, sem necessidade de tratamento direcionado®*?’.
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Sistema cardiovascular

Aproximadamente 15% dos pacientes desenvolvem arritmias,
geralmente benignas até 48 horas apés a lesao'®?®?. As alte-
racoes eletrocardiogrdficas mais registradas sio taquicardia si-
nusal, elevacio transitéria do segmento ST, prolongamento
reversivel do segmento QT, bloqueios de ramo e bloqueios
atrioventriculares de 1° e 2° graus'®?.

Os pacientes atingidos por correntes que atravessam de um
brago a outro possuem grandes chances de desenvolverem
fibrilacao ventricular (FV). Morte subita secunddria a FV ¢
mais comum em pacientes vitimas de choques de baixa vol-
tagem com corrente alternada, enquanto que assistolia estd
geralmente associada a choques de alta voltagem. FV pode ser
desencadeada apds choques com voltagem inferior a 120 mA
(valor inferior a corrente tipica nas residéncias)™32.

O principal motivo de morte apds acidentes por raio é o de-
senvolvimento de parada cardiorrespiratéria (PCR). Os raios
provocam assistolia e apesar do automatismo cardiaco intrin-
seco reiniciar a atividade cardiaca, a parada respiratéria cau-
sada por lesao do SNC geralmente dura mais do que a pausa
cardfaca desencadeando uma parada cardiaca secunddria, com
fibrilagao ventricular por hipéxia. Se o paciente for ventilado
adequadamente no intervalo entre as duas paradas, a segunda
pode teoricamente ser evitada®.

Atividade elétrica sem pulso pode se manifestar como modali-
dade de PCR nio imediata. Frequentemente ocorre nos peri-
odos iniciais (de 24 a 48 horas) podendo decorrer de hipéxia
(parada respiratéria), hipercalemia, acidose (rabdomidlise,
disfun¢io renal), hipovolemia (queimaduras), infarto agudo
do miocdrdio (vasoespasmo) e tamponamento cardiaco (rup-
tura cardfaca).

As vitimas de raio também podem apresentar contusio car-
diaca, achado anatomopatolégico mais comum seguido por
hemorragia petequial miocdrdica, hemorragias do miocdrdio,
endocdrdio, pericdrdio e em base da valva adrtica e dilatacio
atrial®.

Sistema nervoso

Na fase aguda, os pacientes podem apresentar perda transi-
téria da consciéncia, confusio mental e déficits de memoria.
Nos casos em que ocorrem traumatismos cranianos nio ¢ in-
comum o aparecimento de depressio respiratdria e evolu¢io
para o coma. O aparecimento de fraqueza e parestesias po-
dem ocorrer poucas horas apés a lesio e comprometimento
dos membros inferiores ¢ mais comum do que dos membros
superiores. Lesoes neuroldgicas tardias podem se apresentar
dias ou anos apds a lesdo. Paralisia ascendente, esclerose lateral
amiotréfica e mielite transversa sdo algumas das complicagoes
relatadas assim como complicagdes neuropsiquidtricas que
incluem depressao, ansiedade, alteragbes comportamentais e
tentativas de suicidio®® .

A complicagio neurolégica mais frequente nas vitimas de raios
¢ o desenvolvimento de uma paralisia tempordria chamada /e-
raunoparalisia. Esta complicagio ocorre em cerca de 70% dos
pacientes vitimas de leses graves. Acomete preferencialmente
os membros inferiores e a sua fisiopatologia pode ser explicada
por espasmo vascular, disfun¢do sensorial e disfuncao auto-

290

ndémica. A keraunoparalisia geralmente reverte-se em algumas
horas, no entanto, alguns pacientes podem desenvolver pare-
sias ou parestesias permanentes.

A presenca de pupilas fixas e dilatadas ou assimétricas pode
ocorrer pela disfun¢do autondmica por isso este achado nio
deve ser usado como uma justificativa para interromper a rea-
nimagio cardiopulmonar®*.

Sistema renal

A presenga de pigmentiria em vitima de choque elétrico indi-
ca lesio muscular significativa. Os pigmentos envolvidos sdo a
mioglobina (resultante de rabdomiélise) e hemoglobina livre
(proveniente de hemdcias lisadas). Os pacientes com queima-
duras extensas apresentam hipovolemia, secunddria a extra-
vasamento vascular, e podem desenvolver insuficiéncia renal,
pré-renal e necrose tubular aguda®’.

Sistema musculoesquelético

Queimaduras periosteais, destruicdo da matriz dssea e osteo-
necrose sao algumas das complicagées relacionadas com a ele-
vada resisténcia dos ossos A passagem de correntes elétricas®.
As sindromes compartimentais podem surgir nas primeiras
48h apds o choque. A presenca do edema pode aumentar a
pressio em locais onde o fluxo sanguineo estd comprometido
levando a isquemia grave e necessidade de amputagio. Em al-
gumas séries de casos a freqiiéncia de amputacio foi de 35%
a 40%%-°.

Sistema respiratério

Comprometimento do centro respiratdrio e contusio pulmo-
nar por lesdo traumdtica (com hemoptise e hemorragias) sio
as manifestagdes clinicas mais frequentes deste sistema. Nos
pacientes com lesao cardiaca grave pode-se observar a presenca
de edema pulmonar. Em virtude da minima resisténcia ofe-
recida 4 passagem das correntes o desenvolvimento de lesées
elécricas ou queimaduras sao achados incomuns’'.

Sistema gastrintestinal

E incomum a presenga de lesio em 6rgios sélidos como o
estdbmago, o intestino delgado e o célon. O envolvimento ab-
dominal pode ser agravado nos casos de formagio de fistulas
e perfuragbes que complicam com infeccao bacteriana secun-
ddria e sepse’*.

ABORDAGEM AO PACIENTE

Atendimento pré-hospitalar e triagem''

E fundamental que algum membro da equipe de atendimen-
to pré-hospitalar certifique-se de que o paciente nio estd em
contato com a fonte de energia, que esta esteja desligada e que
o local é seguro para iniciar a abordagem.

As regras tradicionais de triagem nio se aplicam as vitimas
de acidentes elétricos. A maior causa de morte ¢ o desenvol-
vimento de PCR. Pacientes que nio possuem esta condi¢io
apresentam chances muito pequenas de morrer, por isso o
atendimento deve ser iniciado nas vitimas sem pulso ou respi-
racdo, mesmo em casos de acidentes de massa.
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Lesoes por choque elétrico e por raios

TRATAMENTO GERALS5%¢

Estes pacientes sio considerados vitimas de trauma e de
eventos cardiovasculares. A utilizagdo dos protocolos do
Advanced Cardiology Life Support (ACLS) para PCR e do
Advanced Trauma Life Support (ATLS) para o trauma estio
recomendados.

Imobilizacio cervical, controle das vias aéreas, manobras de
reanimagio e desfibrilagio (quando indicada) constituem as
medidas iniciais mais importantes. A obtenc¢io de via aérea
avancada pode ser dificultada em pacientes com queimaduras
da face ou pescogo pelo desenvolvimento de extenso edema
local. Intubacdo orotraqueal ou nasotraqueal precoce deve ser
realizada nos pacientes com hipdxia grave, queimaduras fa-
ciais ou orais, queimaduras por inala¢io, perda da consciéncia
ou desconforto respiratério.

A keraunoparalisia e a disfun¢io autonémica podem imitar
morte cerebral. Reanimagao prolongada estd indicada mes-
mo na presenca de achados compativeis com morte encefélica
como pupilas fixas e dilatadas'’.

A administragao de fluidos estd indicada para combater e cor-
rigir as perdas para o terceiro espago. As vitimas de choque por
raio devem ser tratadas como vitimas de lesio por esmagamen-
to. A administracio de fluidos deve ser adequada para man-
ter a diurese e facilitar a excre¢do de produtos da destruicio
tecidual. Os fluidos devem ser administrados em velocidade
suficiente para manter a diurese em 0,5 a 1,0 mL/kg/h (na
auséncia de pigmentdria) e em 1,0 a 1,5 mL/kg/h (se houver
pigmentaria). O uso de furosemida e de manitol, assim como
a alcaliniza¢do da urina, sio medidas alternativas para aumen-
tar a depuragio de mioglobina. O aparecimento de hipotensio
aguda aponta para uma possivel fonte de sangramento abdo-
minal ou tordcica®.

EXAMES COMPLEMENTARES

No caso de lesdes mais graves uma avaliacio laboratorial
adequada inclui: hemograma completo com indices hemati-
métricos, sédio, potdssio, ureia, creatinina, CPK, CK-MB,
gasometria arterial, urina tipo I, mioglobina sérica e eletro-
cardiograma seriado. Enzimas hepdticas, pancredticas e coa-
gulograma devem ser solicitadas caso haja suspeita de lesdo
intra-abdominal.

Os exames de imagem sdo uteis para avaliar principalmente as
complicagbes do trauma. Qualquer alteragio do estado mental
indica a realizacdo de tomografia computadorizada do cranio.
Eletrocardiograma sequencial e monitoragio cardioscépica
continua estio indicadas para pacientes com lesdes graves,
parada cardiaca, perda da consciéncia documentada, anor-
malidades ao ECG, histéria de doenga cardiaca, presenca de
fatores de risco significativos para doenca cardiaca, suspeita de
lesdo da conducio, hipéxia ou dor tordcica.

A dosagem de CPK, CK-MB, sédio e potédssio sio fundamen-
tais para o diagnéstico complementar de rabdomidlise e trata-
mento das arritmias. Eco Doppler cardiograma e cintilografia
miocdrdica sdo Uteis para avaliar a presenca de contusio mio-
cdrdica ou disfuncao ventriculares pds-choque (Quadro 1).
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Quadro 1 — Exames complementares

Exames Laboratoriais Exames de Imagem

1. Hemograma completo: hemo- 1. Radiografia de térax

globina, hematdcrito e leucograma. 2. Radiografia da coluna cervical
2. Eletrdlitos: sédio, potdssio, ureia, 3. Radiografia de pelve

4. TC/RNM de cranio

5. Eco Doppler cardiograma

6. Cintilografia miocdrdica

creatinina

3. Urina tipo I densidade, pH,
hemattria e andlise de mioglobina
4. Mioglobina sérica

5. Gasometria arterial

6. Enzimas: CPK, CKMB

7. Enzimas hepdticas, pancredticas
e coagulograma

8. Eletrocardiograma seriado

TC = tomografia computadorizada, RNM = ressonancia nuclear magnética
TRATAMENTO ESPECIFICO DAS COMPLlCAGOES

Queimaduras

Geralmente, as queimaduras sio tratadas de modo similar a
queimaduras térmicas. Fasciotomias, escarotomias, reconstru-
¢do extensa da pele e amputagio sio os procedimentos mais
executados, por isso é recomendado que estes pacientes sejam
acompanhados por servigos especializados.

A abordagem inicial das queimaduras no servico de urgén-
cia consiste em profilaxia antitetdnica adequada, manutencio
da volemia do paciente e se indicado institui¢io de profilaxia
com antibidticos.

Sindrome compartimental

Um alto indice de suspeicio com exames seriados e medi-
das da pressdo intracompartimental (quando superior a 30
mmHg) sdo essenciais para o diagnéstico precoce desta com-
plicagio. Em virtude da elevada morbidade recomenda-se
exploracio e desbridamento precoce, em até 24 horas apés a

queimadura®-,

CONCLUSAO

As lesoes por choque elétrico e por raios representam pequena
propor¢ao no ntimero de admissoes nos servigos de urgéncia
e emergéncia, no entanto, resultam em custo extremamen-
te elevado para as vitimas e para a sociedade. O profissional
responsdvel pelo atendimento deve estar atento aos diversos
mecanismos causadores de lesio e a ampla gama de manifes-
tacoes clinicas que varia de queimaduras superficiais a parada
cardiorrespiratéria. A abordagem ao paciente deve ser baseada
nos protocolos do ACLS e do ATLS e se instituida de maneira
precoce e correta melhora substancialmente a sobrevida destes
pacientes. A identificagdo de complicagdes como rabdomiéli-
se, queimaduras profundas e sindrome compartimental é mui-
to importante e estes pacientes devem receber suporte inicial e
serem encaminhados para servicos especializados.
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