Lesiones causada por la Electricidad y el Rayo
Concepto

Son las lesiones que se producen en el organismo cuando éste se expone a las dos principales fuentes de electricidad que son: La electricidad doméstica o industrial y atmosférica por medio del rayo.
Fisiopatología

Si bien la fisiopatología de la lesión eléctrica no se conoce completamente, si sabemos que existen una serie de factores relacionados directamente con la gravedad de la lesión, en las lesiones provocadas por alto voltaje, gran parte del daño que se produce es debido a la energía térmica desprendida, la coagulación de los tejidos dañados muestra generalmente necrosis y coagulación producidos por el calor. Cuando la carga eléctrica es insuficiente para producir un daño térmico, algunos autores han propuesto la teoría de la electroporación, de manera que el paso de la corriente eléctrica producirá alteración en la configuración de las proteínas afectándose la integridad de la pared celular y su función.

Factores determinantes en la lesión eléctrica

Los factores determinantes de la naturaleza de las lesiones producidas por la corriente eléctrica al atravesar el cuerpo humano fueron:

1. Tipo de corriente
2. Resistencia

3. Duración de la corriente

4. Intensidad de la corriente

5. Voltaje

6. Trayecto

Mecanismos de lesión

Cuatro mecanismos han sido implicados en las lesiones por la electricidad y el rayo, estos son:

1. La energía eléctrica a su paso por el organismo causa una contracción muscular tetánica o arrítmica que puede ocasionar una fibrilación ventricular, coagulación y necrosis.

2. La energía térmica conduce a una destrucción tisular masiva, coagulación y necrosis.

3. Lesiones traumáticas como consecuencias de contracciones musculares violentas o de la proyección y caída de la víctima que sufre un politraumatismo asociado.
4. La corriente destruye las células, dañando la integridad y alterando el potencial de las membranas celulares, la consecuencia es el edema celular y el daño celular irreversible, éste proceso es conocido como electroporación.
Complicaciones

1. P.C.R (Parada cardiorespiratoria) al inicio o al final, después de una estancia hospitalaria complicada.

2. Daño cerebral severo por hipoxia durante la P.C.R.

3. Arritmias como taquicardia ventricular, taquicardia supraventricular y fibrilación auricular.

4. Quemaduras extensas con infección por clostidium.

5. Mioglobinuria

6. Insuficiencia Renal por Mioglobinuria.

7. Síndromes compartimentales.

8. Pérdida de conciencia, déficit de memoria.

9. Daño de los nervios periféricos y síndromes espirales tardíos.

10.  Trastornos convulsivos permanentes.

11.  Muerte cerebral por fulguración.

12.  Abdomen agudo por perforación de vísceras huecas y úlceras de stress.

13.  Fracturas de huesos con necrosis de los mismos (los más afectados son los de cráneo y de las manos)
14.  Imágenes radiológicas de secuestros, reacciones periostíticas, osteocondritis.

15.  Alteraciones del cartílago del crecimiento.

16.  La causa más común de la mortalidad hospitalaria, sepsis y D.M.O (disfución múltiple de órganos).
17.  Secuelas psiquiátricas prolongadas que comprenden: cambios en la imagen del cuerpo, problemas mentales, incapacidad para seguir trabajando en el mismo puesto de trabajo.

18.  Suicidio
Cuadro clínico

Ya sea por la energía térmica desprendida, por la destrucción de la integridad de la membrana celular por electroporación o bien por el trauma asociado a la lesión por energía eléctrica o debida a fenómenos atmosféricos como el rayo el paso de la corriente a través de los órganos y sistemas produce una serie de complejas lesiones, que se localizan preferentemente en el trayecto de la misma.

Lesiones en la cabeza: La cabeza es el punto frecuente de contacto. Pueden aparecer quemaduras, daño neurológico, cataratas al inicio o meses o años después. 

Otras lesiones oculares son: Uveitis, iridociclitis, hemorragia vítrea, atrofia óptica y corioretinis. Midriasis, anisocoria o Síndrome de Horner. Es por ello que se deben de considerar en estas víctimas la dilatación pupilar como criterio para interrumpir las maniobras de resucitación.
Lesiones cardiacas: Pueden aparecer por bajos voltajes fibrilación ventricular y mientras que corrientes de alto voltaje provocan asistolia. 

Infarto del miocardo: N se ha demostrado que sea por obstrucción de las arterias por trombos, es probable que la lesión eléctrica y la hipoxia secundaria sean los responsables.

Se ha comprado mediante ecocardiograma disfunción ventricular, disfunción biventricular, disminución de la fracción de eyección, etc.

También pueden aparecer arritmias cardíacas de todos tipos, hipertensión arterial y vasoespamo periférico.
Lesiones viserales: Generalmente el parénquica pulmonar no se afecta y la principal disfunción respiratoria es de origen extrapulmonar, en raras ocasiones, encontramos hemotorax, contusión pulmonar y lesión pulmonar aguda.
La lesión de las vísceras sólidas es más rara, siendo la más frecuente, la necrosis hemorrágica del páncreas o vesícula biliar.

Sistema nervioso: Pérdida transitoria de la conciencia que se asocia con buen pronóstico, pueden aparecer pérdida de la memoria reciente, falta de concentración, cefaleas, ceguera, afasia o parálisis transitorias.
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