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El infarto agudo de miocardio como complica- 
ciÓn precoz de sobrevivientes a injurias eléctri- 

cas de alto voltaje es un hecho poco relatado. En 
el caso que presentamos el diagnÓstico se realizó 

en base a cambios electrocardiográficos, eleva- 
ción de enzimas y repercusión ecocardiográfica. 

Consideramos importante monitorizar a todos 
estos pacientes durante la primera semana del 

accidente y, si hay cambios electrocardiográfi- 

cos, realizar dosajes de enzimas y completar su 

estudio con ecocardiograft'a y aun con. radio- 
cardiograma isotópico con tecnecio 99m. Apro- 
piados métodos de diagnóstico permitirán con 

certeza pesquisar dicha co mplicación. 

La electricidad como fuente de energía se utiliza 

. 

desde 1849. Su uso se ha generalizado e incre- 

mentado en todo e1 mundo a partir de entonces, 
así como también el n4mero de accidentes pro- 
duçidos por contacto con cables de alta tensión. 
Cerca de 1.000 personas mueren anualmente por 
dicha causa en EE. UU. Y la incidencia va en 
aumento.1 En Sue cia hubo un 7 % de incremen- 

to en un período de veinte años.2 En Alemania 
Oriental se registran 4.500 quemaduras severas 

anuales, con 10% de mortalidad. En nuestro 
país no hay estadísticas fehacientes. 

Los accidentes por quemaduras eléctricas oca- 
sionan dos tipos de complicaciones: locales y 
generales. Las primeras están relacionadas con 
los efectos cutáneos debidos al pasaje de co- 
rriente y se observan en e1 sitio de entrada y 
salida de la misma; requieren solución quirúr- 
gica. Las segundas. ocasionan efectos sistémicos 

y requieren tratamientos prolongados. Dichas 
complicaciones generales son: a) cardiorres- 
piratorias: arritmias card íacas , insuficiencia 

coronaria,3 asistolia y muerte por fibrilación 
ventricular,4 derrame pleural, hemoneumotórax, 
traqueobronquitis hemorrágica, fístulas bronco- 
pulmonares; b) renales: hemoglubinuria, insufi- 

ciencia renal aguda 4 (de acuerdo con Artz, la 

quemadura eléctrica es más similar al crush 
sindrome5); c) neurológicas: sistema nervioso 
central 0 periférico;6 d) vasculares: necrosis 

por coagulación y gangrena por trombosis 
vascular; e) fracturas óseas;7 f) gastrointesti- 

nales: í1eo paraHtico, úlcera de Curling, necrosis 
pancreática; g) catarata eléctrica y ceguera; 
h) aplasia medular. 
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En esta comunicación hemos querido relatar 

un caso que presentó como complicación precoz 
un infarto agudo de miocardio de cara diaframá- 

tica. Motiva dicha presentación el hecho de con- 
siderárselo como muy poco frecuente,9 por 10 

que hay pocas descripciones al respecto.9, 10, 14, 17 

CASO CLINICO 
Se ~rata de un paciente de 32 años, de sexo masculino, 

que el 5/4/87, al saltar en paracaídas, cae sobre un cable 

de alta tensión, sufriendo pérdida de conocimiento y 

paro cardiorrespiratorio. Reanimado precozmente en el 
lugar, es derivado a una clínica de Santa Fe. 

A su ingreso se constata: hipotensión: 100/70 mmHg; 
cianosis, transpiración profusa y gran excitación psico- 

motriz. Al examen físico: ruidos cardíacos normales, 
taquicardia de 150 latidos por minuto, hematoma en 
la cara lateral de cuello, quemadura en hombro derecho, 

cara lateral de cuello y ambos glúteos, con una extensión 

total de 10,5 % (tipo AB 0,5 %, B 10%). Dolor espon- 

táneo y a la palpación de cara anterior de hemitórax 

derecho. En ese momenta mostraba buena movilidad de 

los cuatro miembros. El electrocardiogram a realizado a 

las 8 horas del accidente (Fig. 1) denot:).: taquicardia 

sinusal, bloqueo bifascicular y desnivel del segmento ST 

de VI a V3. Las radiografías de tórax y columna cervical 

fueron normales. Los parámetros de laboratorio, pota- 
sio, sodio, cloro, urea y glucemia fueron normales. Pre- 

sentó leucocitosis y hemoconcentración que revirtieron 

posteriormente. También presentó hemoglobinuria. El 

monitoreo de las enzimas se muestra en la Tabla 1, don- 
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Fig. 1. Electrocardiograma alas 8 

horas del accidente. Taquicardia sinu- 
sal, 150 latidos por minuto. Blo- 
queo bifascicular con bloqueo com- 
pleto de rama derecha y hemibloqueo 
anterior izquierdo. Onda T negativa 
en A VL. Oesnivel de] segmento ST 
de VI a V3 inclusive. 
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Fig. 2A. Se observa desaparición del 

trastorno de conducción. Onda Q en 
011, 0 III Y A VF. ST sobrenivelado 
en 011, 0111 Y A VF. Ondas T de ele. 
vado voltaje y raffias simétricas de 

V2 a V4' 
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Fig. 28. Onda T negativa en Oil, 
DIlly A V F. Necrosis aguda de cara 
diafragmática. Oisminución del volta- 
je de la onda T de V1 a V"I. 
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Fig. 3A. Trazado de bajo voltaje. Se 

observan ondas Q en D II, D III Y 
A VF con onda T negativa en DIll 
y A VF. ST sobrenivelado en D II, 
DIlI Y AVF. 

Fig. 3B. Cuatro meses después, pe- 
queña onda Q en DIl, DIII Y A VF, 
qR en VI' Onda T negativa en DIU. 

Fig. 4. Ecocardiograma en modo M. 
El septum interventricular carece de 

movilidad propia, aquineisa. La pared 

posterior riene disminuida en forma 
leve su contractilidad. A este nivel el 

espesor septal es igual a la pared 
posterior. 
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de se observa considerable aumento de las mismas. 

Alas 24 horas se repite e1 e1ectrocardiograma (Fig. 2), 
obteniéndose posteriores registros evoItltivos (Figs. 3 y 4). 

El 15/4/87 es remitido para su mejor tratamiento a 

Buenos Aires. El paciente presentó además, como com- 
plicación neurológica, paraplej ía de miembros inferio- 

res. La tomografía de columna dorsolumbar realizada 

no demostró alteraciones del canal medular ni óseas 

desde D8 a Sl. 
Se realizó reparación quirúrgica de la quemadura pro- 

funda. Desde el punto de vista cardíaco evolucionó '.- 

asintomático. Cuatro meses más tarde se obtuvo registro 

ecocardiográfico (Fig. 5) Y nuevo electrocardiograma. 

DISCUSION 
Ha sido mencionada ya la fibrilación ventricular 
como el más severo efecto cardíaco de injuria 

eléctrica.4 La frecuencia de compromiso cardía- 
co se sugiere en otras comunicaciones.3, 10-14, 17 

Tabla 1 

DÎas de Total CK (WI) CKMB T. Oxalacética LDH 
admisión (n: 25/232) 

44.574 1. 568 2.879 5.150 

2 6.232 670 2.048 

9 1.200 12 90 420 

Fig. 5. Ecocardiograma bidimensio- 
nal apical en cuatro cámaras: ven- 
trículo izquierdo levemente dilatado. 
Cavidades derechas norm ales. 

Trastornos electrocardiográficos, extrasistolias 
supraventriculares y ventriculares, anomalías en 
la repolarización ventricular y en el segmento 
ST 3 

son las complicaciones más comunes. La 
taquicardia ventricular en casos de inestabilidad 

circulatoria por shock postquemadura eléctrica 
ha sido relatada por Szabó en un paciente.8 Di- 
chas alteraciones las hemos comprobado tam- 
bién en pacientes con quemaduras por otra 
etiología. 

Respecto del infarto agudo de miocardio, 
Mc Bride 10 relata dos casos de lAM, uno de 
ellos en el tercer día de evolución postquema- 
dura eléctrica y el otro dos meses después. El 

mismo autor considera dificultoso confirmar 
o excluir daño miocárdico y/o infarto en estos 
pacientes. Butler, 

15 de 85 complicaciones car- 
díacas que presenta su serie, en sólo 3 relata 
injuria miocárdica, en tanto que Wilkinson,16 de 
11 complicaciones cardíacas, comunica que sólo 
2 fueron miocárdicas. 

Las lesiones vasculares en las quemaduras 
eléctricas progresan desde la íntima a la media 
y adventicia, ocasionando precipitación de pla- 
quetas con formación de trombos y obstrucción 
mecánica al flujo sanguíneoY Esto ha.sido des- 
cripto en .arterias de los miembros y podemos 
aplicarlo también a los vasos coronarios. 

El diagnóstico se realizó en base a los cam- 
bios. electrocardiográficos evolutivos que pre- 
sentó el pacien~e y los hallazgos ecocardiográfi- 
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cos posteriores. 
El desarrollo de bloqueo bifascicular con blo- 

queo completo de rama derecha y hemibloqueo 

anterior izquierdo acompañado con desnivel del 
ST (-) de V1 a V3 nos indica compromiso en 

territorio irrigado por la descendente anterior, 
ya sea por trombosis y/o espasmo de dicho vaso. 
La aparición de ondas Q en 011, DIll Y AVF 
con onda T negativa conforman una típica ima- 
gen de necrosis aguda de cara diafragmática por 
lesión proximal 0 medial de corona ria derecha 

que podemos atribuir a obstrucción mecánica 

por trombosis con 0 sin espasmo inducido en 
dicha arteria. 

16 

Los niveles enzimáticos altos de CK MB, pa- 
rámetro de utilidad en el infarto agudo de mio- 
cardio desde 1960,9 no presentan mayor valor, 

ya que cifras elevadas han sido descriptas en 

ausencia de daño miocárdico.7 Estas enzimas 
indican destrucción del músculo y se han aso- 
ciado con miolisis debida a otras causas.8-10, 14 

El ecocardiograma realizado permitió una es- 

timación de la extensión del daño miocárdico 

y el grado de disminución global de la función 

ventricular izquierda. Puso en evidencia la exis- 

tencia de hipokinesia de pared posterior, dilata- 
ción de la punta, akinesia y adelgazamiento del 

septum interventricular en su porción distal, ex- 
presiones todas de una miocardiopatía localizada 

en ventrículo izquierdo secundaria a isquemia 

miocárdica. 

t 

SUMMARY 
This report describes a patient with severe high 
voltage electrical injury in whom myocardial 
infarction developed in the first postburn day. 

Clinical diagnosis was based in serial electro- 
cardiographic changes including transient bi- 
fascicular branch block, sinus tachycardia, ST 
segment depression, inverted T waves, new Q 
waves, peaked T waves and abnormal cardiac 

e'tlzyme levels: creatine kinase (CK) and MB 
creatine kinase (MB CK) determinations. Two 
dimensional echo cardiography was helpful in 

demostrating decreased wall motion, akinesia 

septum and allowed a gross estimation of the 

extent of myocardial damage. Myocardial 
infarction is a rare but important complication 
among immediate survivals of high voltage 

electrical injuries Use of improved diagnostic 

methods as continuous rhythm monitoring 
during the early hospital phase echocardio- 
graphy and technetium 99m stannous by phyro- 
phosphate scans, will detect more cases in 
the future. 
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