
in a group of 100 patients. For this purpose they studied. 1) the radiological aspect 
of the aorta \PA and LLS thoracic teleradiographs) in 48 cases; 2) the ophthal
~oscopic. aspect of retina! vessels in 34 cases; 3) the aspect of resting electrocar
dwgram m all the 100 cases, out of which in 22 the electrocardiogram after sub
maxima! effort was also studied. Considering the comparatively low average age 
of each group of patients, the authors have pointed out the possibly atherosclerotic 
modifications in a comparatively great numbe~· of casE'S 
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Nota III. Leziunile de tip ischemie ale miocardului 
in decesele datorite electricitătii 

dr. I. Jung, dr. Z. Ancler, dr. V. Molrnir, A. Ureche 

Pătruns in organism, curentul electric are efecte mecanice, termice 
şi biochimice, producînd modificări tisulare decelabile şi prin metodE' 
morfologice. Gravitatea tulburărilor morfofuncţionale depinde de rezis
tenţa şi conductibilitatea ţesuturilor, tensiunea, intensitatea şi frecvenţa 
periodicităţii curentului eleetric, precum şi de durata de acţiune asupra 
ţesuturilor (Jellinek 1932, Koeppen 1953). 

Muşchii au o conductibilitate electrică foarte bună. Curentul electric 
produce contractura lor fie sub fmn1ă de secuse musculare (pînă la 20 
perioade pe sec.), fie sub formă de tetanos muscular, uneori urn1at de 
rupturi (Incze şi Arvay 1955). In fu1n1ele grave au fost descrise şi necroze 
musculare cauzate de contractura tonică. efectul Joule şi procesele elec
trolitice, care se produc in ţesutul muscular. Neerozele musculare extinse 
pot fi urmate de mioglobinurie şi uremie. 

Rezistenţa electrică a miocardului este de 50-80 ohm (Beattie şi 
colab. 1953). Este cunoscut faptul că deja curentul electric alternativ de 
aproximativ 70 V produce fibrilaţie ventriculară. Insă efectul asupra mio
cardului depinde în mod hotă1·îtor de timpul de acţiune a curentului elec
tric. Aceasta face posibilă utilizarea în scop de defibrilare a curentului 
de 100--150 V - aplicat direct pe cord - şi de 200-400 V - aplicat 
pe torace-, atunci cînd durata de actiunE' este df' numni 0.1-0.5 secunde 
rveghely şi Kemeny 1955). 

Investigaţiile electrocardiografice în electi'Ocutările ncmortale atestă 
existenţa leziunilor miocardice care se manifE'stă prin tulburări de repo
larizare reversibile (Hii.llstrung 1934. Weissel 1942). 

Deoarece majoritatea lucrărilor referitoare la modificările morfolo
gice ale miocardului în electrocutare se bazeaz'1 pc> cercet:iri experimen
tale. ne-am propus s~ urmărim aceste modifid\ri într-un material nf'
croptic uman. 

Material şi metodă 

Am prelucrat histologic miocardul în 24 de cazun în care moartea 
s-a orodus prin electrocutare cu curent de reţea (15 cazuri), de înaltă 
tensiune (7 eazuri) şi prin fulgerare (2 cazuri). Pe Iin~ă coloraţiile dP 
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rutină ale secţiunilor am aplicat metoda Lie - pentru evidenţierea 
leziunilor de tip ischemie - şi metoda Kossa pentru evidenţierea 
calciului tisular. Menţionăm că existenţa mărcii electrice a fost confir
mată histopatologic în fiecare caz. 

Rezultate şi discuţii 

Din cele 22 de cazuri de electrocutări, leziunile de tip ischemie ale 
miocardului au fost prezente în 18 şi absente în 4 cazuri. De asemenea 
le-am găsit şi în cele două cazuri de fulgerare. 

Din cele 18 cazuri cu leziuni de tip ischemie moartea s-a produs pre
coce în 17 cazuri (12 cu curent de reţea şi 5 cu înaltă tensiune), iar în
tr-un caz de sinucidere cu înaltă tensiune, moartea s-a produs tardiv, 
după 80 de ore, datorită şocului combustional şi insuficienţei renale 
acute. In aceste cazuri marca electrică a fost găsită de 11 ori pe mîna 
stîngă, iar în cîte două cazuri pe mîna dreaptă, ambele mîini, respectiv 
mînă-picior. 

Pe lîngă leziunile de tip ischemie am observat întotdeauna fragmen
tarea fibrelor miocardice, hiperemia capilarelor şi venulelor, focare he
moragice interstiţiale, uneori şi edem interstiţial. ln cazul de moarte tar
divă am găsit leziunile caracteristice inimii de şoc. Cu metoda Kossa nu 
am putut evidenţia în nici un caz calciu! în fibrele musculare. 

Leziunile de tip ischemie au avut în 14 cazuri caracter circumscris, 
interesînd o zonă mai mult sau mai puţin extinsă şi avînd intensitate 
diferită de la caz la caz. Menţionăm că în unele din aceste cazuri au fost 
descrise şi la examenul macroscopic zone mai palide în miocard. Numai 
în 3 cazuri am găsit leziuni cu caracter microfocal, dispuse mai dens sau 
mai rar în întreaga secţiune. 

In ambele cazuri de fulgerare "figura de trăsnet" s-a extins de la 
cap la membrul inferior drept, interesînd toracele şi abdomenul. Modifi
cările miocardului se caracterizează prin fragmentarea fibrelor muscu
lare, hemoragii intenstiţiale masive, iar într-un caz am observat şi trombi 
- constituiţi din hematii agregate şi fibrină în unele vase mici. Leziunile 
ischemice au fost evidente în ambele cazuri. 

In producerea leziunilor miocardice prin electrocutare se pot admite 
trei mecanisme: 1. transmineralizarea fibrei musculare, 2. hipoxia prin 
spasme vasculare coronare şi 3. anoxia anoxică (respiratorie) în urma 
tetanizării muşchilor respiratori (asfixie). 

Hipoxia prin spasme vasculare şi anoxia anoxică determină foarte 
probabil leziunile cu caracter microfocal şi difuz, iar transmineralizarea 
fibrei musculare produce verosimil leziunile cu caracter zonal, în acele 
porţiuni ale miocardului în care curentul electric a acţionat în mod di
rect. Cu toate că sînt cunoscute leziunile vaselor sanguine în electrocu
tare. rolul spasmelor coronariene în producerea modificărilor miocardice 
nu este unanim acceptat. 

Neuhold (1956) a demonstrat pe un material experimental că sub 
acţiunea curentului electric se produce imediat transmineralizarea fibrei 
miocardice, ceea ce poate duce mai tîrziu la necroză. Esenţa transmine
ralizării este depleţia de ioni de potasiu, depleţia de glicogen, pătrunde
rea ionilor de sodiu şi a apei în sarcoplasmă, scăderea potenţialului de 
membrană şi a ph-ului sarcoplasmei. Depleţia de potasiu are o serie de 
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consecinţe asupra fibrei musculare, manifestate prin: tumefierea şi dez
integrarea mitocondriilor (Poche (1958), liza actomiozinei (Grundmann 
1950), fragmentarea şi liza miofibrilelor (Eppinger 1937, Uhrer 1939), hi
perhidratarea sarcoplasmei (Meyer şi colab. 1950) şi necroza miocardului 
(Grundner-Culmann 1952). Aceste modificări rezidă în faptul că ionii de 
potasiu joacă un rol important in metabolismul fibrei musculare, favori
zînd polimerizarea actinei şi conjugarea ei cu miozina şi intervine in re
sinteza ATP-ului, precum şi în metabolismul creatinfosfatului. 

Evoluţia spre necroză a leziunilor miocardice este în dependenţă de 
timpul de acţiune a curentului electric. Astfel Bronson (1938) a constatat 
că timpul mai scurt de 3 secunde nu este suficient să producă necroza 
miocardului. Pe baza acestei observaţii se poate presupune că particulari
tăţile leziunilor de tip ischemie observate de noi depind nu numai de 
mecanismul de producere, ci şi de timpul de acţiune a curentului electric. 

Sintetizînd datele din literatură am întocmit tabelul de mai jos, care 
cuprinde diferenţele dintre leziunile cauzate de ischemia de origine coro
nariană şi electrocutare. 

Leziunile 
consecutive ischemiei 

apar după 1-2 ore 
apare zona de demarcare 
K+ scade după 15-20 de minute 

(Kreutzinger şi colab. 1954) 
necroză de coagulare după 24 ore 

miocardului 
în electrocutare 

apar imediat 
lipseşte zona de demarcare 
K+ scade imediat 

(Neuhold 1956) 
necroză cu hemoragii extinse după 24 ore 

-------------------
Observaţiile noastre demonstrează că în afara particularităţilor de 

mai sus, în electrocutare se produce imediat "degenerescenţa fucsinofilă" 
sau leziunea de tip ischemie a miocardului, dar calciu! lipseşte din fibrele 
miocardice în fazele timpurii ale leziunii. Aceste observaţii atestă rolul 
primordial al acţiunii directe a curentului electric în producerea leziuni
lor miocardice, atunci cînd traiectul acestuia trece prin inimă. 

Sosit la redacţie: 9 mai 1977 
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