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RESUMO

JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: As lesões por choque elé-
trico e por raios representam pequena parcela das admissões 
nos serviços de urgência e emergência. No entanto, resultam 
em custo extremamente elevado para as vítimas e para a so-
ciedade. Os índices de mortalidade são altos: cerca de 30% a 
40% dos acidentes são fatais, com estimativas de aproximada-
mente 1.000 mortes por ano nos EUA. O objetivo deste es-
tudo foi rever as definições, a fisiopatologia, as manifestações 
clínicas e as medidas terapêuticas ideais para a abordagem dos 
pacientes vítimas de choque elétrico e raios.
CONTEÚDO: Artigos publicados entre 1969 e 2010 foram 
selecionados no banco de dados da Medline, através das pala-
vras-chave: choque elétrico e lesões por raio. Adicionalmente, 
referências destes artigos, capítulos de livros e artigos históri-
cos foram avaliados. 
CONCLUSÃO: As manifestações clínicas envolvidas variam 
de queimaduras superficiais a disfunção de múltiplos órgãos 
e morte. As complicações mais relatadas na literatura são: 
parada cardíaca ou respiratória, queimaduras, arritmias, trau-
matismos, ruptura de membrana timpânica e convulsões. O 
tratamento adequado minimiza as complicações da fase aguda 
e evita ou resolve algumas sequelas tardias como amputações, 
lesões neurológicas permanentes e o desenvolvimento de cata-
rata. Os pacientes devem ser abordados de acordo com os pro-
tocolos do suporte de vida cardiológico avançado e do suporte 
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avançado para o trauma. Reposição volêmica vigorosa, iden-
tificação e tratamento de síndrome compartimental, cuidados 
apropriados com queimaduras e profilaxia para tétano são as 
medidas mais importantes.
Descritores: Choque elétrico, Lesões 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. 

INTRODUÇÃO

As lesões por choque elétrico e por raios acompanham a histó-
ria e a evolução dos meios de geração de eletricidade. Apesar 
de representarem pequeno número de admissões nos serviços 
de urgência e emergência resultam em custo extremamente 
elevado para as vítimas e para a sociedade. 
O objetivo deste estudo foi rever as definições, a fisiopatologia, 
as manifestações clínicas e as medidas terapêuticas ideais para 
a abordagem dos pacientes vítimas de choque elétrico e raios.
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A DIMENSÃO DO PROBLEMA

De acordo com estatísticas norte-americanas, as lesões por 
choque elétrico são responsáveis a cada ano por 5.000 aten-
dimentos nas unidades de urgência e emergência, aproxima-
damente 3.000 admissões em unidades especializadas para 
queimados e cerca de 1.000 mortes. Os indivíduos do sexo 
masculino representam 80% das vítimas seguido pelas crian-
ças, em especial os menores de 5 anos de idade. A mortalidade 
global para este tipo de lesão varia de 3% a 40%1-7.
Segundo dados do DATASUS, no período de janeiro de 2008 
a junho de 2010, foram registrados 4.140 internações e 100 
mortes por exposição a correntes ou linhas de transmissão elé-
trica no Brasil. A taxa de mortalidade deste período foi de 
2,42%8.
As lesões 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 países do mundo, o Brasil é o 
mais atingido por descargas elétricas, sendo registrados apro-
ximadamente 100 milhões de raios por ano no território na-
cional. Entre 2000 e 2009, ocorreram 1.321 mortes (média 
de 132 mortes por ano)9,10.

FISIOPATOLOGIA DAS LESÕES

Lesões por choque elétrico
O mecanismo das lesões por choque elétrico não é completa-
mente entendido, existem muitas variáveis que não podem ser 
medidas e controladas no momento em que ocorre o acidente. 
Entretanto, quatro mecanismos fisiopatológicos são aceitos 
atualmente10-12: 
1. Conversão de energia elétrica em energia térmica durante a 
passagem da corrente pelos tecidos; 
2. Alterações a nível celular; 
3. Lesões traumáticas secundárias a contusões, contrações 
musculares vigorosas e quedas; 
4. Liberação intensa de catecolaminas.
A gravidade das lesões é determinada por diversos fatores, 
entre eles: a voltagem, a intensidade, o tipo e o padrão da 
corrente; a duração da exposição; a resistência dos tecidos; a 
superfície de contato e a extensão do envolvimento. 

Lesões por raios
Adicionalmente aos mecanismos das lesões por choque elé-
trico as lesões por raio apresentam características próprias. A 
maneira como um raio atinge a vítima influencia na gravidade 
das lesões13-15.
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): é considerado 
por alguns autores como o tipo mais comum. Ocorre quando 
o raio atinge a vítima através de um objeto próximo, como 
através de uma árvore ou uma barra metálica;

3. Contato por meio do solo (ground): esta situação atinge 
potencialmente maior número de vítimas. A energia elétrica é 
transmitida após o raio atingir o solo;
4. Contato por explosão ou combustão (blunt): este tipo de 
contato ocorre através da expansão atmosférica de gases con-
sequente à explosão ou combustão. 

APRESENTAÇÃO CLÍNICA

Os achados encontrados nas lesões por choque elétrico variam 
desde queimaduras superficiais a disfunção de múltiplos ór-
gãos e sistemas, que comumente evolui para óbito. 

Cabeça e pescoço
A cabeça é um ponto de contato comum nas lesões por cho-
que de alta voltagem. Os pacientes podem apresentar per-
furação da membrana timpânica, catarata, queimaduras na 
face e pescoço, lesões da medula espinhal e traumatismo cra-
nioencefálico10.
A catarata é uma importante complicação, registrada em 5% a 
20% das vítimas. Cerca de 70% dos casos progride e necessita 
de cirurgia ocular em aproximadamente 6 meses. Nas lesões 
por raio, também são relatadas outras complicações como le-
sões da córnea, uveíte, iridociclite, hifema, hemorragia vítrea, 
atrofia do nervo ótico, descolamento de retina e coroidore-
tinite. Logo, é essencial a realização de fundoscopia e exame 
de acuidade visual em todos os pacientes atingidos, além de 
encaminhamento a um oftalmologista16,17.
Fraturas de crânio e lesão da coluna cervical são as complica-
ções mais comuns nas lesões por raio em virtude da energia 
cinética e das quedas associadas. Ruptura da membrana tim-
pânica é registrada em 50% a 80% dos casos, secundária a di-
versos mecanismos entre eles: o choque elétrico, uma possível 
fratura de base de crânio ou queimadura local18-20. 

Pele
As queimaduras cutâneas são as complicações mais frequentes. 
Os pontos de contato com a fonte e com o solo são os locais 
que apresentam maior lesão tecidual necessitando de cuidados 
especiais. As queimaduras variam de primeiro a terceiro grau; 
as mais graves geralmente são indolores, podem apresentar co-
loração amarelo acinzentada e frequentemente estão associa-
das à presença de necrose central21.
A lesão superficial não é um bom preditor de envolvimento 
dos tecidos internos. O grau de lesão externa pode subes-
timar a lesão interna, especialmente nos casos de lesões por 
baixa-voltagem. Nesta situação, queimaduras superficiais 
pouco significativas podem coexistir com coagulação mus-
cular maciça e necrose além de comprometimento de outros 
órgãos e vísceras22.
As lesões por raio apresentam baixo percentual de queimaduras 
profundas já que a duração do contato é muito curta e o raio 
atravessa a superfície cutânea sendo descarregado no solo23. 
O aparecimento das figuras de Lichtenberg, poucas horas após 
o acidente, é patognomônico do choque por raio. Estas lesões 
têm aspecto de ramificações dendríticas que desaparecem ra-
pidamente, sem necessidade de tratamento direcionado24-27.
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Sistema cardiovascular
Aproximadamente 15% dos pacientes desenvolvem arritmias, 
geralmente benignas até 48 horas após a lesão10,28,29. As alte-
rações eletrocardiográficas mais registradas são taquicardia si-
nusal, elevação transitória do segmento ST, prolongamento 
reversível do segmento QT, bloqueios de ramo e bloqueios 
atrioventriculares de 1° e 2° graus10,29.
Os pacientes atingidos por correntes que atravessam de um 
braço a outro possuem grandes chances de desenvolverem 
fibrilação ventricular (FV). Morte súbita secundária a FV é 
mais comum em pacientes vítimas de choques de baixa vol-
tagem com corrente alternada, enquanto que assistolia está 
geralmente associada a choques de alta voltagem. FV pode ser 
desencadeada após choques com voltagem inferior a 120 mA 
(valor inferior a corrente típica nas residências)30-32.
O principal motivo de morte após acidentes por raio é o de-
senvolvimento de parada cardiorrespiratória (PCR). Os raios 
provocam assistolia e apesar do automatismo cardíaco intrín-
seco reiniciar a atividade cardíaca, a parada respiratória cau-
sada por lesão do SNC geralmente dura mais do que a pausa 
cardíaca desencadeando uma parada cardíaca secundária, com 
fibrilação ventricular por hipóxia. Se o paciente for ventilado 
adequadamente no intervalo entre as duas paradas, a segunda 
pode teoricamente ser evitada33. 

Atividade elétrica sem pulso pode se manifestar como modali-
dade de PCR não imediata. Frequentemente ocorre nos perí-
odos iniciais (de 24 a 48 horas) podendo decorrer de hipóxia 
(parada respiratória), hipercalemia, acidose (rabdomiólise, 
disfunção renal), hipovolemia (queimaduras), infarto agudo 
do miocárdio (vasoespasmo) e tamponamento cardíaco (rup-
tura cardíaca)34.
As vítimas de raio também podem apresentar contusão car-
díaca, achado anatomopatológico mais comum seguido por 
hemorragia petequial miocárdica, hemorragias do miocárdio, 
endocárdio, pericárdio e em base da valva aórtica e dilatação 
atrial35-37. 

Sistema nervoso
Na fase aguda, os pacientes podem apresentar perda transi-
tória da consciência, confusão mental e déficits de memória. 
Nos casos em que ocorrem traumatismos cranianos não é in-
comum o aparecimento de depressão respiratória e evolução 
para o coma. O aparecimento de fraqueza e parestesias po-
dem ocorrer poucas horas após a lesão e comprometimento 
dos membros inferiores é mais comum do que dos membros 
superiores. Lesões neurológicas tardias podem se apresentar 
dias ou anos após a lesão. Paralisia ascendente, esclerose lateral 
amiotrófica e mielite transversa são algumas das complicações 
relatadas assim como complicações neuropsiquiátricas que 
incluem depressão, ansiedade, alterações comportamentais e 
tentativas de suicídio38-41.
A complicação neurológica mais frequente nas vítimas de raios 
é o desenvolvimento de uma paralisia temporária chamada ke-
raunoparalisia. Esta complicação ocorre em cerca de 70% dos 
pacientes vitimas de lesões graves. Acomete preferencialmente 
os membros inferiores e a sua fisiopatologia pode ser explicada 
por espasmo vascular, disfunção sensorial e disfunção auto-

nômica. A keraunoparalisia geralmente reverte-se em algumas 
horas, no entanto, alguns pacientes podem desenvolver pare-
sias ou parestesias permanentes. 
A presença de pupilas fixas e dilatadas ou assimétricas pode 
ocorrer pela disfunção autonômica por isso este achado não 
deve ser usado como uma justificativa para interromper a rea-
nimação cardiopulmonar42,43.

Sistema renal
A presença de pigmentúria em vítima de choque elétrico indi-
ca lesão muscular significativa. Os pigmentos envolvidos são a 
mioglobina (resultante de rabdomiólise) e hemoglobina livre 
(proveniente de hemácias lisadas). Os pacientes com queima-
duras extensas apresentam hipovolemia, secundária a extra-
vasamento vascular, e podem desenvolver insuficiência renal, 
pré-renal e necrose tubular aguda44-47.

Sistema musculoesquelético
Queimaduras periosteais, destruição da matriz óssea e osteo-
necrose são algumas das complicações relacionadas com a ele-
vada resistência dos ossos à passagem de correntes elétricas48.
As síndromes compartimentais podem surgir nas primeiras 
48h após o choque. A presença do edema pode aumentar a 
pressão em locais onde o fluxo sanguíneo está comprometido 
levando a isquemia grave e necessidade de amputação. Em al-
gumas séries de casos a freqüência de amputação foi de 35% 
a 40%49-50.

Sistema respiratório
Comprometimento do centro respiratório e contusão pulmo-
nar por lesão traumática (com hemoptise e hemorragias) são 
as manifestações clínicas mais frequentes deste sistema. Nos 
pacientes com lesão cardíaca grave pode-se observar a presença 
de edema pulmonar. Em virtude da mínima resistência ofe-
recida à passagem das correntes o desenvolvimento de lesões 
elétricas ou queimaduras são achados incomuns51.

Sistema gastrintestinal
É incomum a presença de lesão em órgãos sólidos como o 
estômago, o intestino delgado e o cólon. O envolvimento ab-
dominal pode ser agravado nos casos de formação de fístulas 
e perfurações que complicam com infecção bacteriana secun-
dária e sepse52-54. 

ABORDAGEM AO PACIENTE 

Atendimento pré-hospitalar e triagem11

É fundamental que algum membro da equipe de atendimen-
to pré-hospitalar certifique-se de que o paciente não está 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 não se aplicam às vítimas 
de acidentes elétricos. A maior causa de morte é o desenvol-
vimento de PCR. Pacientes que não possuem esta condição 
apresentam chances muito pequenas de morrer, por isso o 
atendimento deve ser iniciado nas vítimas sem pulso ou respi-
ração, mesmo em casos de acidentes de massa.
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TRATAMENTO GERAL55,56

Estes pacientes são considerados vítimas de trauma e de 
eventos cardiovasculares. A utilização dos protocolos do 
Advanced Cardiology Life Support (ACLS) para PCR e do 
Advanced Trauma Life Support (ATLS) para o trauma estão 
recomendados.
Imobilização cervical, controle das vias aéreas, manobras de 
reanimação e desfibrilação (quando indicada) constituem as 
medidas iniciais mais importantes. A obtenção de via aérea 
avançada pode ser dificultada em pacientes com queimaduras 
da face ou pescoço pelo desenvolvimento de extenso edema 
local. Intubação orotraqueal ou nasotraqueal precoce deve ser 
realizada nos pacientes com hipóxia grave, queimaduras fa-
ciais ou orais, queimaduras por inalação, perda da consciência 
ou desconforto respiratório.
A keraunoparalisia e a disfunção autonômica podem imitar 
morte cerebral. Reanimação prolongada está indicada mes-
mo na presença de achados compatíveis com morte encefálica 
como pupilas fixas e dilatadas10.
A administração de fluidos está indicada para combater e cor-
rigir as perdas para o terceiro espaço. As vítimas de choque por 
raio devem ser tratadas como vitimas de lesão por esmagamen-
to. A administração de fluidos deve ser adequada para man-
ter a diurese e facilitar a excreção de produtos da destruição 
tecidual. Os fluidos devem ser administrados em velocidade 
suficiente para manter a diurese em 0,5 a 1,0 mL/kg/h (na 
ausência de pigmentúria) e em 1,0 a 1,5 mL/kg/h (se houver 
pigmentúria). O uso de furosemida e de manitol, assim como 
a alcalinização da urina, são medidas alternativas para aumen-
tar a depuração de mioglobina. O aparecimento de hipotensão 
aguda aponta para uma possível fonte de sangramento abdo-
minal ou torácica57,58.

EXAMES COMPLEMENTARES

No caso de lesões mais graves uma avaliação laboratorial 
adequada inclui: hemograma completo com índices hemati-
métricos, sódio, potássio, ureia, creatinina, CPK, CK-MB, 
gasometria arterial, urina tipo I, mioglobina sérica e eletro-
cardiograma seriado. Enzimas hepáticas, pancreáticas e coa-
gulograma devem ser solicitadas caso haja suspeita de lesão 
intra-abdominal.
Os exames de imagem são uteis para avaliar principalmente as 
complicações do trauma. Qualquer alteração do estado mental 
indica a realização de tomografia computadorizada do crânio. 
Eletrocardiograma sequencial e monitoração cardioscópica 
contínua estão indicadas para pacientes com lesões graves, 
parada cardíaca, perda da consciência documentada, anor-
malidades ao ECG, história de doença cardíaca, presença de 
fatores de risco significativos para doença cardíaca, suspeita de 
lesão da condução, hipóxia ou dor torácica.
A dosagem de CPK, CK-MB, sódio e potássio são fundamen-
tais para o diagnóstico complementar de rabdomiólise e trata-
mento das arritmias. Eco Doppler cardiograma e cintilografia 
miocárdica são úteis para avaliar a presença de contusão mio-
cárdica ou disfunção ventriculares pós-choque (Quadro 1).

Quadro 1 – Exames complementares
Exames Laboratoriais Exames de Imagem
1. Hemograma completo: hemo-
globina, hematócrito e leucograma.
2. Eletrólitos: sódio, potássio, ureia, 
creatinina
3. Urina tipo I: densidade, pH,  
hematúria e análise de mioglobina
4. Mioglobina sérica
5. Gasometria arterial
6. Enzimas: CPK, CKMB
7. Enzimas hepáticas, pancreáticas 
e coagulograma
8. Eletrocardiograma seriado

1. Radiografia de tórax
2. Radiografia da coluna cervical
3. Radiografia de pelve
4. TC/RNM de crânio
5. Eco Doppler cardiograma
6. Cintilografia miocárdica

TC = tomografia computadorizada, RNM = ressonância nuclear magnética

TRATAMENTO ESPECÍFICO DAS COMPLICAÇÕES

Queimaduras54

Geralmente, as queimaduras são tratadas de modo similar a 
queimaduras térmicas. Fasciotomias, escarotomias, reconstru-
ção extensa da pele e amputação são os procedimentos mais 
executados, por isso é recomendado que estes pacientes sejam 
acompanhados por serviços especializados. 
A abordagem inicial das queimaduras no serviço de urgên-
cia consiste em profilaxia antitetânica adequada, manutenção 
da volemia do paciente e se indicado instituição de profilaxia 
com antibióticos. 

Síndrome compartimental
Um alto índice de suspeição com exames seriados e medi-
das da pressão intracompartimental (quando superior a 30 
mmHg) são essenciais para o diagnóstico precoce desta com-
plicação. Em virtude da elevada morbidade recomenda-se 
exploração e desbridamento precoce, em até 24 horas após a 
queimadura59-62.

CONCLUSÃO

As lesões por choque elétrico e por raios representam pequena 
proporção no número de admissões nos serviços de urgência 
e emergência, no entanto, resultam em custo extremamen-
te elevado para as vítimas e para a sociedade. O profissional 
responsável pelo atendimento deve estar atento aos diversos 
mecanismos causadores de lesão e a ampla gama de manifes-
tações clínicas que varia de queimaduras superficiais a parada 
cardiorrespiratória. A abordagem ao paciente deve ser baseada 
nos protocolos do ACLS e do ATLS e se instituída de maneira 
precoce e correta melhora substancialmente a sobrevida destes 
pacientes. A identificação de complicações como rabdomióli-
se, queimaduras profundas e síndrome compartimental é mui-
to importante e estes pacientes devem receber suporte inicial e 
serem encaminhados para serviços especializados.
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