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ARTÍCULOS DE REVISIÓN

Lesiones eléctricas

Juan Carlos Leyva1, Francisco Carvajal-Flechas2

Resumen

Las quemaduras causadas por electricidad, a diferencia de otro tipo de quemaduras, 
tienen un mayor grado de complejidad, ya que pueden resultar en una gran morbilidad 
al afectar no solo la piel, sino órganos vitales como el corazón, el cerebro y los músculos 
de la respiración; así como llevar a la instauración de una falla renal aguda secundaria a 
rabdomiólisis, un síndrome compartimental y heridas de difícil manejo. Esto se traduce 
en un gran reto médico y quirúrgico tanto para la identificación temprana como para el 
manejo de estas complicaciones. En este artículo se hace una revisión sobre este tema. 

Palabras clave: traumatismos por electricidad, rabdomiólisis, lesión renal aguda, 
síndromes compartimentales.

Title: Electrical Injuries

Abstract 

The electric burns in contrast with another type of burns are more complex because 
these produce a high morbility affecting the skin, vital organs like the heart, brain and 
respiratory muscles. Also, the electrical injuries can produce acute kidney injury by 
rhabdomyolysis, compartment syndrome and complex wounds. All this means that the 
electrical injury is a medical challenge for the early identification and the management 
of its complications. This article makes a review of this theme. 

Key words: Electric injuries, rhabdomyolysis, acute kidney injury, compartment 
syndrome.
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Introducción

Las quemaduras eléctricas corresponden 
a cerca del 5 % de las admisiones a las 
unidades de quemados [1]. Usualmente, 
estas lesiones afectan tanto la piel como 
tejidos profundos, y son la principal cau-
sa de amputaciones en los servicios de 
quemados [2]. Más de la mitad ocurre 
en el lugar de trabajo y se ve en adultos 
jóvenes, en su mayoría hombres [3]. Las 
quemaduras eléctricas en niños y ancia-
nos se dan, por lo general, dentro de los 
domicilios. 

Principios de electricidad

La electricidad se define como el flujo 
de electrones a través de un conductor. 
Cuando los electrones fluyen de una 
fuente colectora a través de un conduc-
tor, se crea una corriente eléctrica, la cual 
se mide en amperios (A). La fuerza que 
causa el flujo de electrones es el voltaje 
y se mide en voltios (V). Cualquier cosa 
que impida el flujo de electrones a través 
del conductor crea una resistencia, que 
se mide en ohmnios (Ω) [3]. 

Hay dos tipos de corriente eléctrica: 
la corriente alternante (CA), en la que los 
electrones fluyen de forma cíclica a tra-
vés de un conductor, y la corriente directa 
(CD), en la que los electrones fluyen en 
una sola dirección. La CA genera mayor 
daño que la CD, ya que esta causa tetania 
muscular, que prolonga el tiempo de con-
tacto de la víctima a la fuente; mientras 
que la CD causa una sola contracción 

muscular que bota a la víctima lejos [3]. 
Esta diferencia solo es importante cuan-
do hay contacto con bajos voltajes, pues 
en altos voltajes ambas corrientes tienen 
un efecto similar. La alteración del esta-
do de conciencia al contacto con altos 
voltajes también contribuye a periodos 
prolongados de contacto. 

Fisiopatología

Las lesiones eléctricas involucran meca-
nismos directos e indirectos. Los directos 
son causados por el efecto que tiene la 
corriente eléctrica sobre los diferentes 
tejidos y órganos del cuerpo, mientras los 
indirectos son el resultado de la severa 
contracción muscular [3].

La severidad de las lesiones es deter-
minada por el voltaje, la corriente, el tipo 
de corriente, la vía del flujo de corriente, 
la duración del contacto, la resistencia 
al punto de contacto y la susceptibilidad 
individual [1]. 

Teniendo en cuenta el voltaje, estas 
son divididas en quemaduras de alto vol-
taje (> 1000 V) o bajo voltaje (< 1000 V) 
y, por lo general, esta es conocida por 
la víctima o compañeros de trabajo, así 
como el tipo de corriente [1].

Según la ley de Ohm, la corriente 
eléctrica es proporcional al voltaje, e in-
versamente proporcional a la resistencia, 
por lo que la exposición de diferentes 
partes del cuerpo a un mismo voltaje 
generará una diferente corriente porque 
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la resistencia varía significativamente 
entre diferentes tejidos [3]. Los nervios, 
los vasos, las mucosas y los músculos 
tienen la menor resistencia; mientras que 
huesos, grasa y tendones tienen la mayor 
resistencia [4]. La piel es la primera re-
sistencia del cuerpo a la corriente, pues 
presenta una resistencia intermedia que 
varía dependiendo del grosor y humedad 
[4]. A mayor resistencia de los tejidos, 
la corriente eléctrica tiende a transfor-
marse en energía térmica antes de ser 
conducida. 

La vía del flujo de corriente a través 
del cuerpo determina el número de ór-
ganos afectados. Una vía vertical para-
lela al eje del cuerpo es la más grave, 
ya que involucraría todos los órganos 
vitales (sistema nervioso central, cora-
zón, músculos de la respiración). Una 
vía horizontal, de mano a mano, es me-
nos peligrosa, aunque también podría 
afectar el corazón y los músculos de la 
respiración [5]. 

Aunque el choque eléctrico desde una 
fuente de bajo voltaje es liberado solo 
al contacto con la víctima, en fuentes de 
alto voltaje, la corriente puede ser pasada 
desde la fuente a la víctima a través de un 
arco (flujo de electrones a través de un 
gas como el aire) antes de cualquier con-
tacto físico. Los arcos pueden generar 
temperaturas extremadamente altas que 
son los responsables de lesiones térmicas 
severas [6]. La lesión por electricidad 
puede ser divida como [1]: 

•	 Lesión eléctrica verdadera causada 
por el flujo de corriente contra la re-
sistencia de los tejidos, que produce 
lesiones térmicas en los tejidos.

•	 Quemadura térmica directa generada 
por un arco.

•	 Quemadura térmica por flama al in-
cendiarse la ropa u otros elementos 
del entorno. 

Sistema cardiovascular

El corazón se puede ver afectado de dos 
formas: daño miocárdico y necrosis di-
recta o por la generación de arritmias [3]. 
El grado de daño miocárdico depende 
del voltaje y el tipo de corriente, siendo 
más común y extensa en altos voltajes, 
así como con CA [3]. El daño cardiaco 
lleva a la liberación de enzimas miocár-
dicas como lo son la creatina-cinasa, la 
creatina-cinasa MB y troponinas. 

Las alteraciones del ritmo pueden 
producirse por la exposición a corrientes 
relativamente bajas [3]. Aunque la fibri-
lación ventricular es la causa más común 
de muerte en la escena de la lesión [1], 
cualquier arritmia puede ser precipita-
da. Los vasos sanguíneos también se ven 
afectados. Las grandes arterias, por lo 
general, no se ven afectadas agudamen-
te; sin embargo, estas son susceptibles 
a necrosis de la media y la formación 
posterior de aneurismas. Los vasos pe-
queños se ven afectados agudamente por 
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la necrosis de coagulación y tienden a 
afectarse en casos de exposición a altos 
voltajes [3]. 

Lesiones cutáneas y quemaduras

Las lesiones de la piel pueden ir desde 
eritema local hasta quemaduras de ter-
cer grado [3]. Ya que la resistencia de 
la piel puede ser alterada por la hume-
dad, en muchos casos, la corriente puede 
transmitirse a los tejidos profundos antes 
que esta cause un daño significante de la 
piel; por eso, en contraste con otro tipo 
de quemaduras, la severidad de la que-
madura de la piel no se puede usar para 
evaluar el grado de lesión interna [5]. 

Quemaduras más severas son usual-
mente causadas por la exposición a arcos, 
ya que altos voltajes los causan y generan 
altas temperaturas que lesionan rápida-
mente la piel y afectan tejidos internos [3]. 

Sistema nervioso 

Tanto el sistema nervioso central como el 
periférico se pueden ver afectados. Los 
nervios periféricos se lesionan debido a 
quemaduras locales, lesión vascular o 
edema (síndrome compartimental) [3]. 

Entre las manifestaciones clínicas se 
encuentran depresión del centro respi-
ratorio, pérdida de la conciencia, con-
vulsiones, hemorragia cerebral, lesiones 
traumáticas, lesiones isquémica/anóxicas 
o disfunción de nervios periféricos mo-
tores y sensitivos [3,4]. 

Sistema respiratorio

El paro respiratorio no se da por un daño 
directo atribuible a los pulmones o la vía 
aérea, sino que usualmente es el resulta-
do de lesión del centro de la respiración 
o la contracción tetánica de los músculos 
de la respiración [3,4]. 

Sistema músculo-esquelético

Dado que los huesos son el tejido que tie-
ne mayor resistencia al flujo de corriente, 
este genera la mayor cantidad de calor, 
y causa daño del tejido alrededor de los 
huesos, lo que resulta en quemaduras pe-
riósticas, destrucción de la matriz ósea 
y osteonecrosis. Además, se pueden ge-
nerar fracturas por la severa contracción 
muscular o por las caídas desde alturas 
significantes. Estas son más comunes en 
los huesos largos de las extremidades su-
periores y en las vértebras, que causan 
lesiones medulares [7]. 

La afectación muscular se genera 
por el daño directo que causa la co-
rriente eléctrica en este o por la seve-
ra contracción inducida. Esto ayuda a 
la formación de un gran edema en los 
compartimientos musculares, que lleva 
a la instauración del síndrome compar-
timental, el cual a su vez perpetúa más 
el daño muscular por una afectación de 
la vascularización, que genera daño y 
necrosis muscular [8]. Todo esto se ve 
manifestado por la liberación de mio-
globina y creatina-cinasa.
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Entre las pruebas de laboratorio para 
el diagnóstico de rabdomiólisis se en-
cuentra la medición sérica de creatina-
cinasa. Concentraciones < 100 UI/L 
se consideran normales. Mientras que 
valores entre 500 y 1000 UI/L son fre-
cuentemente usados para definir la 
rabdomiólisis y estas cantidades están 
directamente relacionadas con el grado 
de daño muscular [9]. 

Sistema renal

La mioglobinuria secundaria a la rabdo-
miólisis puede inducir falla renal aguda 
por varios mecanismos: vasoconstric-
ción e isquemia renal, formación de 
cilindros de mioglobina en el túbulo 
contorneado distal y citotoxicidad di-
recta sobre las células del túbulo con-
torneado proximal [10-13]. 

Una concentración excretada de mio-
globina > 100 mg/dL es la responsable 
de la coloración roja o café que adquiere 
la orina en casos de rabdomiólisis [14]. 
Es difícil usar un valor predeterminado 
de creatina-cinasa para predecir el riesgo 
de falla renal [9]. 

Manejo inicial

La evaluación inicial debe seguir los 
protocolos establecidos por el Programa 
de Soporte Vital Avanzado en Trauma 
(ATLS, por su sigla en inglés). La revi-
sión primaria se debe hacer guiada por 
el ABCD, seguida por la revisión secun-

daria. Aproximadamente, el 15 % de las 
víctimas de quemadura eléctrica conco-
mitantemente tiene lesiones traumáticas. 
La mayoría de estas lesiones son cau-
sadas por caídas o el traumatismo ante 
objetos. Además, la fuerte contracción 
de los músculos puede generar fracturas 
por compresión [1]. 

Fluidoterapia 

La estimación de los requerimientos hí-
dricos es una parte esencial en el ma-
nejo de estos pacientes. La fórmula de 
Parkland es la más usada para estimar 
la tasa de infusión en pacientes quema-
dos [15], basada en el área de superficie 
corporal quemada (SCQ). Pero teniendo 
en cuenta que las quemaduras por altos 
voltajes generan daño más allá de lo que 
se puede observar (daño de tejidos pro-
fundos), esta fórmula subestima las ne-
cesidades reales en estos pacientes, por 
lo que la tasa de infusión inicial debe ser 
de 7 cm3/kg de peso × porcentaje de SCQ 
para 24 h, infundiendo la mitad de esta 
estimación en las primeras 8 h después 
de la quemadura. La meta es mantener un 
GU de 0,5-1 ml/kg/h o diuresis de 30-50 
cm3/h, titulando horariamente la infusión 
de 10-20 %, según estas metas [1]. 

La presencia de pigmenturia franca 
indica rabdomiólisis y mioglobinuria, así 
como hemoglobinuria por lisis eritrocita-
ria. Aunque se han propuesto varios mé-
todos para disminuir el riesgo de lesión 
renal aguda secundaria a rabdomiólisis, 
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entre los que se encuentran promover 
la depuración renal de mioglobina me-
diante diuresis osmótica con manitol y 
la alcalinización de la orina con bicar-
bonato de sodio, el componente más 
importante es mantener una adecuada 
fluidoterapia, titulándola para mantener 
una buena perfusión renal y alta diuresis 
(200-300 ml/h) hasta que la orina sea 
clara o que se desarrolle una falla renal 
aguda oligúrica que limite la administra-
ción de líquidos [1,9]. 

El concepto de la alcalinización de la 
orina deriva del hecho de la precipitación 
de la mioglobina en un ambiente ácido, 
por lo que la alcalinización de la orina 
(pH > 6,5) teóricamente podría disminuir 
el depósito de mioglobina en los túbulos 
renales [9]. 

En teoría, la diuresis osmótica previe-
ne la acumulación de mioglobina en los 
túbulos renales y disminuye el riesgo de 
obstrucción y falla renal. El manitol, ade-
más, actúa como un expansor del volu-
men intravascular y vasodilatador, lo que 
disminuiría el riesgo de falla renal [9]. 

La administración de bicarbonato, 
junto a manitol, y una adecuada flui-
doterapia mostraron ser más efectivos 
en la prevención de la falla renal que la 
fluidoterapia sola, en modelos animales 
y dos pequeñas series de casos obser-
vacionales retrospectivos [16,17]. Sin 
embargo, otros estudios retrospectivos 
no han mostrado ventaja de la terapia 
combinada con respecto a la fluidotera-

pia sola [18,19]. El más grande estudio 
retrospectivo hasta el momento realizado 
en pacientes con rabdomiólisis secun-
daria a trauma no mostró diferencias en 
los resultados (desarrollo de falla renal, 
necesidad de diálisis o mortalidad) con 
la terapia combinada comparada con la 
fluidoterapia sola [18]. Por lo anterior, 
el uso rutinario de bicarbonato y manitol 
en pacientes con rabdomiólisis no está 
recomendado [9]. 

Se ha recomendado el uso de diuréti-
cos de ASA para convertir una falla renal 
oligúrica en no oligúrica; pero no hay 
suficientes estudios que respalden esta 
conducta [9]. 

Monitoreo cardiaco

Dado que las lesiones eléctricas pueden 
resultar en arritmias potencialmente fa-
tales, la necesidad de una evaluación 
cardiaca y subsecuente monitoreo son 
componentes críticos en el manejo de 
estos pacientes [20].

Aunque los problemas cardiacos des-
pués de lesiones eléctricas son comunes, 
la evidencia sugiere que la mayoría de 
las complicaciones cardiacas ocurre de 
forma aguda y es muy improbable que 
un paciente desarrolle una arritmia que 
ponga en peligro la vida horas o días des-
pués de la lesión. 

Se recomienda tomar un electrocar-
diograma a todos los pacientes víctima 
de lesiones eléctricas como parte siste-
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mática de la evaluación inicial. Cambios 
inespecíficos en el segmento ST es el ha-
llazgo electrocardiográfico más frecuen-
te y la fibrilación auricular es la arritmia 
más comúnmente encontrada [21-23]. 

Sin embargo, las indicaciones para la 
realización de monitoreo cardiaco y la du-
ración de este no es tan clara. Pacientes 
víctima de lesiones por bajos voltajes que 
tienen un electrocardiograma normal en 
la admisión, no presentaron pérdida de la 
conciencia y no tienen otras lesiones que 
indiquen la hospitalización pueden ser da-
dos de alta [20,24,25]. Tradicionalmente, 
todos los pacientes víctima de lesiones por 
altos voltajes son admitidos para moni-
torización cardiaca; pero, a partir de es-
tudios retrospectivos que han mostrado 
que todas las irregularidades cardiacas 
ocurren en las primeras horas a la expo-
sición, sin evidenciarse serias arritmias en 
pacientes con un electrocardiograma nor-
mal al ingreso [24,26-28], el monitoreo 
cardiaco continuo está indicado cuando 
se encuentran alteraciones en el electro-
cardiograma inicial, arritmias documen-
tadas durante el transporte o en la sala de 
urgencias, paro cardiaco documentado, 
pérdida de la conciencia y pacientes que 
tienen otras indicaciones estándar de mo-
nitoreo [20]. 

La duración del monitoreo debe du-
rar 24 h desde la admisión en casos de 
no alteraciones en el electrocardiograma 
inicial o 24 h después de la resolución 
de la arritmia [20]. Sin embargo, no hay 

evidencia disponible que respalde esta 
conducta. 

El daño cardiaco directo se comporta 
más como una contusión cardiaca trau-
mática que como un verdadero infarto 
de miocardio, sin tener las consecuen-
cias hemodinámicas o recurrentes de los 
infartos de origen ateroesclerótico [1]. 
Varios estudios han demostrado que las 
concentraciones de creatina-cinasa y de 
creatina-cinasa MB son pobres indica-
dores de daño miocárdico en la ausencia 
de hallazgos electrocardiográficos, es-
pecialmente en casos de daño muscular 
[23,29-31]; por lo que la recomendación 
es que los valores de estos marcadores no 
deben usarse como un criterio diagnós-
tico de daño miocárdico después de una 
lesión eléctrica [20]. Hasta el día de hoy, 
no existen estudios que evalúen la utili-
dad de las troponinas en estos pacientes 
para la determinación del daño cardiaco. 

Síndrome compartimental

El daño muscular y el edema dentro de la 
fascia que delimita los compartimientos 
pueden incrementar la presión, al punto 
que la perfusión muscular se afecta y lle-
va a necrosis muscular, que se puede de-
sarrollar en las primeras 48 h de la lesión.

A menudo, las quemaduras resultan-
tes de la exposición a altos voltajes están 
asociadas a un mayor grado de lesión 
de tejidos profundos, más allá de la le-
sión que se ve, por lo que estas lesiones 
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están relacionadas con una alta tasa de 
amputación [32]. Tradicionalmente, en 
todos estos pacientes se realizaba una 
exploración quirúrgica y descompresión 
inmediata (primeras 24 h), seguido de 
desbridamientos seriados y subsecuente 
cierre [33-36]. La explicación para esta 
agresiva conducta se basa en el hecho de 
que al ser el hueso el tejido con mayor 
resistencia a la corriente, este es el que 
produce mayor energía térmica y lleva 
a necrosis de los músculos adyacentes. 
Por lo tanto, esta práctica prevendría 
cualquier pérdida tisular asociada con 
la isquemia secundaria al masivo edema 
y aumento de presiones en los comparti-
mientos, y aunque este manejo implica 
la realización de varios procedimientos, 
puede prolongar la estancia hospitalaria 
y aumentar la morbilidad. La más recien-
te literatura ha sustentado un manejo más 
selectivo que omite la descompresión in-
mediata sistemática y reduce el número 
de intervenciones y subsecuentemente 
la morbilidad en estos pacientes, sin au-
mentarse e incluso disminuyendo la tasa 
de amputaciones [32]. 

Las recomendaciones actuales para 
llevar a un paciente a descompresión qui-
rúrgica inmediata son la disfunción ner-
viosa periférica progresiva, la afectación 
vascular, el aumento documentado de la 
presión del compartimiento y el deterioro 
clínico de una mionecrosis en curso [20]. 
La descompresión incluye la fasciotomía 
y la evaluación de los compartimientos 
musculares [20]. 

El diagnóstico de síndrome compar-
timental debe ser clínico con o sin la ne-
cesidad de estudios adyuvantes, como la 
medición de presiones en los comparti-
mientos (> 30 mmHg) [1]. Las concen-
traciones elevadas de creatina-cinasa se 
han correlacionado con la extensión del 
daño muscular, tanto que algunos autores 
recomiendan la descompresión temprana 
y el manejo agresivo en pacientes con 
valores de creatina-cinasa muy elevados 
[37]. Otros métodos son el uso de es-
canografía con tecnesio-99m y el flujo 
Doppler arterial por ultrasonido. 

Manejo de heridas

En casos de quemaduras que afecten 
el espesor total de la piel, el desbrida-
miento quirúrgico de las heridas comien-
za típicamente tres días después de la 
quemadura [1], dado que una adecuada 
delimitación entre el tejido muerto y el 
viable es difícil de discernir durante las 
primeras 24-72 h de la quemadura [32]. 
Se debe remover todo tejido necrótico, 
mientras aquel tejido de cuestionable 
vitalidad se reevalúa cada 2-3 días hasta 
que el cierre de la herida se alcance [1]. 
El desbridamiento de todo tejido desvi-
talizado debe hacerse antes del cierre de 
la herida, porque la presencia de tejido 
necrótico contaminado bacteriológica-
mente en una herida cerrada tiene un alto 
riesgo de desarrollar sepsis [8]. La pro-
gresión clínica de la necrosis tisular es 
la principal guía que indica la necesidad 
de desbridamientos seriados.
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El desbridamiento conservador y 
cierre definitivo de la herida tan pronto 
sea posible, cuando las condiciones de 
la herida sean las adecuadas, mediante 
injertos de piel o colgajos locales dan 
los mejores resultados funcionales [1]. 

En los periodos entre desbridamien-
tos, la herida debe estar cubierta, ya sea 
por aloinjertos, xenoinjertos, apósitos o 
manejada mediante terapia de presión 
negativa, manteniendo un adecuado 
ambiente que favorezca el proceso de 
cicatrización, lo que lleva a la prepara-
ción del lecho y mejora los resultados al 
hacerse el cierre definitivo. 

Los colgajos libres pueden ser una 
opción segura en el cierre definitivo 
de estas heridas [38]. Algunos auto-
res recomiendan la toma mandatoria 
de una arteriografía de la extremidad 
afectada para identificar aquellos po-
tenciales vasos para la realización de 
la anastomosis [39]. 

La terapia adyuvante con oxígeno hi-
perbárico puede tener un papel importan-
te en el manejo de estas heridas [40,41]. 
Una revisión sistemática realizada por 
la colaboración Cochrane concluyó que 
no hay evidencia suficiente para apoyar 
o refutar la efectividad de esta terapia 
en el manejo de quemaduras [42], por 
lo que faltan estudios para poder llegar a 
conclusiones definitivas sobre su utilidad 
en el manejo de estas heridas.

Conclusión

Las lesiones eléctricas han sido un gran 
reto en la medicina, ya que generan una 
gran morbilidad y afectan no solo la piel, 
sino órganos vitales como el corazón por 
daño miocárdico directo y arritmias. 
También pueden llevar a la instauración 
de una falla renal aguda secundaria a 
rabdomiólisis, síndrome compartimental 
que resulta en una alta tasa de amputacio-
nes y heridas de difícil manejo. 

El manejo inicial se debe basar en 
los protocolos establecidos por el ATLS, 
para detectar tempranamente aquello que 
ponga en inminente peligro la vida del 
paciente. Dado que el manejo de líquidos 
es un componente fundamental en estos 
pacientes, este no se debe basar en la fór-
mula de Parkland guiada en el ASCQ, 
sino que se debe ajustar a unas metas 
horarias basadas en el gasto urinario del 
paciente y la diuresis. 

Con respecto al monitoreo cardiaco, 
se recomienda la toma de un electro-
cardiograma al ingreso de todos estos 
pacientes. Sin embargo, el uso de moni-
toría cardiaca continua en pacientes ex-
puestos a altos voltajes, según la última 
evidencia, no debe ser sistemática, sino 
que tiene unas indicaciones específicas, 
teniendo en cuenta que la generación de 
arritmias potencialmente fatales se da en 
las primeras horas a la exposición. El uso 
de creatina-cinasa y creatina-cinasa MB 
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para la evaluación de daño cardiaco es 
un pobre indicador en la ausencia de ha-
llazgos en el electrocardiograma inicial. 
No hay estudios que evalúen la utilidad 
de las troponinas en estos casos. 

A pesar de la alta tasa de amputa-
ciones por exposición a altos voltajes, 
la literatura más reciente respalda una 
conducta más selectiva para llevar a un 
paciente a descompresión quirúrgica in-
mediata basada en la presencia de unos 
hallazgos clínicos y paraclínicos, con el 
fin de reducir el número de intervencio-
nes innecesarias, la morbilidad y la tasa 
de amputaciones. 

Para el manejo de las quemaduras, 
el paciente debe ser llevado a partir de 
las 72 h a desbridamiento de todo tejido 
necrótico; mientras que aquel tejido de 
cuestionable vitalidad será reevaluado 
cada 2-3 días hasta que se alcance el cie-
rre de la herida, ya sea mediante injertos 
o colgajos. 
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