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M odificari morfopatologice cardiace in electrocutie
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Abstract: Cardiac morphological changesin electrocution - case report. This study work reprezents
the case of death from electrocution of a 55-years-old woman in rural medium, involving domestic electricity,
pursiung the cardiac morphopathological changes associated more probably with the electric current effects. The
identification of electrical marks (histopathologically comfirmed) at both hands has permitted us to affirm the
cardiac involvment in the hand-to-hand curent path. The pattern of cardiac lesions consisted in
morphopathological changes involving: a) the contractiie myocardium (myofiber break-up); b) the
excitoconductor tissue (degenerative changes) and also c) the small caliber blood vessel of arteriolar and
capillary type in myocard, excitoconductor tissue and epicardium (hyperemia and parietal disruption). The
methods used in histopathological examination were the usual HE stain and special stains as trichrome GS, silver
stain and PAS, performing on histological serial sections from contractile myocardium and excitoconductor
tissue (synoatrial node, atrioventricular node, His trunk and Purkinje rete). The morphopathological changes
identified in this case of cardia injury from electrocution are mostly superimposed on the cardiac lesions
associated with electric current effect reported in the speciality literature.
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lectrocutarea reprezinta trecerea curentului electric prin corp secundara integrarii
organismului uman Tintr-un circuit electric cu producerea unui complex de
modificari morfofunctionale locale si generale [3,4,7,8].

Socul electric reprezinta efectul fiziopatologic rezultat al pasgjului direct sau indirect
al unui curent electric extern prin corpul uman, implicand contactul direct cu curenti unipolari
sau bipolari sau contact indirect [3,4].

Socul electric soldat cu decesul victimel este cunoscut sub denumirea de electrocutie,
celelalte efecte biologice ale curentului electric fiind desemnate generic electrotraumatism
(Quai, 1977).

Incidenta electrocutiilor prezinta o usoara scadere continua atét ca val oare absoluta cat
si, mai pregnant, Tn raport cu consumul total de electricitate. Aproximativ Y2 dintre accidentele
electrice sunt de origine ocupationala (profesionala), curentul de voltg Tnalt, determinand in
general cele mai severe leziuni; cealalta %2 este atribuita activitatilor casnice si celor legate de
timpul liber, care implica curenti de uz electrocasnic, de joasi-tensiune (de obicei 220V in
priza de curent electric, in Europa; 110V in SUA).

*)Corresponding author, 1) UMF Craiova; 2) IML Craiova; 3) Spitalul Clinic de Urgenta Craiova
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Cordul este organul cel mai susceptibil la actiunea curentului eectric, fiind descrise 0 serie
de tulburari, de la aritmii la leziuni sructurale [12,14,15,16,17]. Din punct de vedere
fiziopatologic, efectele magore de curentului dectric in organismul uman care se resfrang asupra
cordului sunt reprezentate de: @) injuria electrica directa cu interferarea biocurentilor si aterarea
potentidului de repaus membranar (Hille, 2001) determinand tetanizare musculara, fibrilatie
ventriculara sau inhibitia directd a centrilor bulbari respiratori si cardiovasculari si de b) injuria
termica prin fenomenul de Joule caldura, generat de curentul eectric, determinand necroza de
coagulare decelabila histologic si electroporatia celulara prin denaturarea proteinelor cand
membranare, identificata lanivel ultrastructural.

Indiferent de voltgjul curentului eectric implicat, fibrilatia ventriculara este considerata cea
mal frecventa cauza de deces [5,10], putand fi consecinta suprastimularii sau lezarii celulelor
miocardice contractile sau a celulelor pacemaker cardiace. Pentru a induce fibrilatie ventriculara,
curentul eectric implicat trebuie si depaseasca pragul defibrilatie. Fibrilatiaventriculara reprezinta
perturbarea functiei ventriculare constand in contractia si relaxarea dezordonata a fibrelor
miocardice, avand la baza fenomenul de excitatie prin reintrare repetitiva si /sau descarcarea
electrica focala rapida, fara asigurareafunctiel de pompa cardiaca [18]

Material si metoda

Lucrarea de faa reprezinta un studiu de caz a unel femel n varsta de 55ani, provenita din
mediul rural, care a decedat prin electrocutare (electricitate de uz casnic), a carel necropsie a fost
efectuata la Ingtitutul de Medicina Legaa Craiova. Scopul nostru a condtat in urmirirea si
identificarea modificarilor morfopatologice cardiace asociate cu cea ma mare probabilitate,
actiunii curentului electric.

La autopsia medico-legaa ceea ce ne-a atras atentia au fost: la examenul extern marcile
electrice lanivelul flangel distale a policelui stang si afalange distale degetului V méana dreapta,
iar laexamenul intern, unele modificari lanivelul cordului sub formaunor infiltrate hemoragice; in
rest organele nu au prezentat la examenul macroscopic modificari semnificative cu exceptia unel
staze viscerale generaizate si aunor infiltrate hemoragice intergtitiale pancregtice.

Data fiind prezenta marcilor eectrice (confirmate histopatologic) la nivelul ambelor méini
putem afirma cu certitudine interesarea in acest caz a cordului, calea urmata de curentul eectric
fiind bucla méana-méana. Pentru evidentierea leziunilor morfopatologice cardiace s-au utilizat
coloratii uzuae (H-E) si speciale (tricromic GS, impregnare argentica si PAS), pe sectiuni seriate
care au cuprins miocard contractil si tesut excitoconductor (nodul sinoatria, nodul atrioventricular,
fascicul His si retea Purkinje).

Rezultate si discutii
Paternul lezional morfologic lanivelul cordului a constat in modific ari lanivelul:
a) miocardului contractil (myofibre break-up),
b) tesutului excitoconductor (leziuni degenerative), precum si
c) vasdlor sangiune mici de tip arteriolar si capilar din miocard, tesut excitoconductor si epicard
(hiperemie si rupturi parietale).

Leziunile constatate se suprapun Tn genera leziunilor cardiace asociate actiunii curentului
electric descrise’in literatura de speciditate [11,16].

Leziunile pe care le-am congtatat la nivelul miocardului contractil, cu distributie focala
difuza si Tndeosebi la nivelul ventriculului stang si septului interventricular, au fost reprezentate de
aspectul morfologic a hipercontractiel unor fascicule de fibre miocardice in dternanta cu
hiperdistensia secundara a fasciculelor de fibre miocardice adiacente, modificari cunoscute generic
sub denumireade MFB (“myofiber break-up”) [1,6] (Fig 1si Fig 7).
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in fibrele miocardice hipercontractate aceastea au constat in prezenta nucleilor
“patrati” (Fig 1), diferiti de nucleii alungiti observati Tn miofibrele hiperdestinse. De asemenea
ca si consecinta a acestel dezordini contractile au putut fi observate aspecte de benzi non-
eozinofilice corespunzatoare alternarii de sarcomere hipercontractate si hiperdenstinse,
precum si largiri si /sau rupturi ae discurilor intercalare.

Asociate modificarilor morfologice descrise, sugestive pentru fibrilatia ventriculara (ca
mecanism principal tanatogenerator in electrocutie), au putut fi constatate leziuni de ordin
ischemic incipient cu aspect de “contraction band necrosis’ (necroza de coagulare a
miofilamentelor contractile), de asemenea cu distributie difuza Th masa miocardului contractil.

La nivelul tesutului excitoconductor, leziunile identificate au fost de tip degenerativ
(Observate n acest caz numai la nivelul NSA) (Fig 5) si pot fi puse atdt pe seama
modificarilor vasculare (hiperemia vaselor mici din masa structurilor excitoconductoare: NSA
si NAV) la acest nivel cat si pe seama actiunii directe a curentului electric (necroza de
coagulare).

Modificari de tip vascular constand in hiperemie si rupturi parietale interesand vase de
calibru mic (arteriole si capilare), au fost constatate atat Tn masa miocardului contractil (Fig
3), in masa structurilor excitoconductoare (Fig 3, Fig 6) si in tesul conjunctiv adiacent
acestora, n apropierea structurilor nervoase (Fig 4) de la acest nivel, cét si Tn epicard (Fig 8).
Aceste modificari vasculare, care pot fi considerate consecinta directa a actiunii curentul ui
electric, pot explica sau accentua intr-o oarecare masura disfunctia tesutului excitoconductor,
raspunzatoare de instalarea fibrilatiei ventriculare (in asociere cu afectarea ischemica difuza a
fibrelor miocardice, considerata suport a aparitiel focarelor de excitaie ectopica si
mecanismului de excitare prin reintrare).

Concluzii

Raportat la studiile efectuate asupra modificarilor morfopatologice ale cordului n
electrocutie, rezultatele studiului de fata au fost concordante cu majoritatea autorilor care au
descris modificari de tipul “contraction band necrosis’ si “myofiber break-up” la nivelul
miocardului contractil [1, 6].

Modificarile vasculare induse de actiunea curentului electric descrise si recunoscute
numeroase studii de specialitate [2, 9] au fost identificate Th caz la nivelul cordului.

Un aspect particular a studiului de fata comparativ cu celelalte studii la care am facut
referire, a fost prezenta modificarilor de tip degenerativ identificate la nivelul tesutului
excitoconductor, modificari neidentificate de catre unii autori [13].

Prezenta modificarilor morfopatologice cardiace in cazul de fata ridica un mare semn
de intrebare: in ce masura si care anume dintre acestea au fost determinate direct de agtiunea
curentului electric si care sunt secundare actiunii electricitatii.
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