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RESUMEN
La tormenta eléctrica se defi ne como la aparición de tres o más episodios de 
arritmia ventricular (AV) en 24 horas, separados por al menos 5 minutos y que re-
quieren intervención para su terminación. Se asocia con un aumento de 2,5 ve-
ces en la mortalidad total y de 4,8 veces en la tasa de rehospitalización respecto 
de los episodios aislados de taquicardia ventricular.
En el contexto de cardiopatía estructural, su aparición depende de la interacción 
entre el sustrato arritmogénico, los factores desencadenantes y el desequilibrio 
autonómico. La presentación clínica varía según la función ventricular, las carac-
terísticas de la arritmia y la presencia de un cardiodesfi brilador implantable (CDI).
El tratamiento inicial incluye la verifi cación de la terapia del CDI y la corrección de 
causas reversibles. Los fármacos antiarrítmicos constituyen la base del manejo, y 
puede requerirse ablación con catéter, modulación autonómica o soporte me-
cánico circulatorio (ECMO) en casos refractarios. La estratifi cación del riesgo me-
diante la puntuación PAINESD orienta la necesidad de asistencia circulatoria tem-
poral previo a la ablación.
Se presenta el caso de una paciente con miocardiopatía dilatada chagásica, frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) reducida y CDI DDD-R que cursó 
una tormenta arrítmica tratada exitosamente con ablación endoepicárdica por 
radiofrecuencia.
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ABSTRACT
Electrical storm (ES) is defi ned as the occurrence of three or more episodes of 
ventricular arrhythmia (VA) within 24 hours, separated by at least fi ve minutes 
and requiring intervention for termination. It is associated with a 2.5-fold increa-
se in all-cause mortality and a 4.8-fold higher rate of rehospitalization compared 
with isolated episodes of ventricular tachycardia.
In patients with structural heart disease, the development of ES results from the 
interplay between the arrhythmogenic substrate, triggering factors, and autono-
mic imbalance. Clinical presentation varies according to ventricular function, arr-
hythmia characteristics, and the presence of an implantable cardioverter-defi bri-
llator (ICD).
Initial management includes verifying appropriate ICD therapies and identifying 
reversible causes. Antiarrhythmic drugs constitute the mainstay of treatment, 
while catheter ablation, autonomic modulation, or mechanical circulatory su-
pport with extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) may be required in 
refractory cases. Risk stratifi cation using the PAINESD score helps determine the 
need for temporary circulatory support prior to ablation.
We present the case of a patient with Chagas-related dilated cardiomyopathy, 
severe left ventricular systolic dysfunction, and a dual-chamber ICD (DDD-R), 
who developed an electrical storm and was successfully treated with endo-epi-
cardial radiofrequency ablation.
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INTRODUCCIÓN

La tormenta eléctrica (TE) constituye una emergencia médica de alto 

riesgo dentro del espectro de las arritmias ventriculares, caracteriza-

da por la aparición de tres o más episodios de taquiarritmia ventricu-

lar en un período de 24 horas, cada uno de los cuales requiere inter-

vención terapéutica para su terminación. En pacientes portadores de 

cardiodesfi brilador implantable (CDI), esta situación clínica se defi ne 

por la necesidad reiterada de terapias de estimulación antitaquicardia 

o descargas eléctricas del dispositivo1.

La incidencia de tormenta eléctrica varía según el contexto clí-

nico y la indicación del CDI, siendo más frecuente en la preven-

ción secundaria de muerte súbita cardíaca (MSC), donde pue-

de presentarse hasta en un 30% de los pacientes, mientras que 

en la prevención primaria su ocurrencia es menos común. A pe-

sar de los avances tecnológicos en el tratamiento y monitoreo 

de las arritmias ventriculares, la TE continúa asociándose con un 

pronóstico adverso, con incremento significativo de la mortali-

dad por todas las causas y deterioro de la calidad de vida del 

paciente.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 58 años, con antecedentes de miocardiopatía 

dilatada chagásica y fracción de eyección del ventrículo izquierdo re-

ducida (FEVIr). Portadora de un cardiodesfi brilador implantable (CDI) 

DDD-R, implantado en el año 2017 tras un episodio de muerte súbita 

abortada. Fue internada en la institución por tormenta eléctrica, con 

estimulación antitaquicárdica y múltiples choques efectivos del CDI.

Presentó insuficiencia cardíaca avanzada (INTERMACS 5), con 
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requerimiento de antiarrítmicos endovenosos, y fue deriva-

da a la Unidad Coronaria para la realización de ablación por ra-

diofrecuencia de taquiarritmia ventricular por el Servicio de 

Electrofisiología.

En el examen físico se encontraba hipotensa, con frecuencia cardía-

ca de 70 latidos por minuto, y presentaba un tercer ruido a la auscul-

tación cardíaca. Los análisis de laboratorio evidenciaron hiponatremia 

moderada.

El ecocardiograma Doppler transtorácico informó dilatación biau-

ricular leve (aurícula izquierda: 22 cm²; aurícula derecha: 23 cm²) y 

dilatación biventricular (diámetro diastólico del ventrículo izquier-

do: 63 mm; base del ventrículo derecho: 50 mm), con hipoquine-

sia global y fracción de eyección del 30%. Además, presentaba in-

suficiencia mitral e insuficiencia tricuspídea moderadas de carác-

ter funcional, con excursión sistólica del plano del anillo tricuspí-

deo (TAPSE) de 12 mm.

El electrocardiograma de 12 derivaciones mostró estimulación auri-

cular por marcapasos con conducción auriculoventricular, bloqueo 

auriculoventricular de primer grado, bloqueo completo de rama de-

recha (BCRD) y hemibloqueo anterior izquierdo (HBAI) (Figura 1). En 

el registro electrocardiográfi co se evidenció taquicardia ventricular 

monomórfi ca de probable origen epicárdico, tratada con estimula-

ción antitaquicardia del CDI (Figura 2).
Se realizó estudio electrofi siológico con protocolo de estimulación 

desde el ápex del ventrículo derecho, que indujo taquicardia ventri-

cular con descompensación hemodinámica que requirió cardiover-

sión eléctrica inmediata.

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso con estimulación auricular por marcapasos con conducción AV preservada, FC=75 lpm, QRS -60°, PR=360 ms, QRS=160 ms, QT=460 ms. BAV 1 gra-

do, BCRD, HBAI.

Figura 2. Registro electrocardiográfi co de la paciente durante la internación, que evidencia 

taquicardia ventricular monomórfi ca de origen epicárdico, FC=150, con estimulación antita-

quicárdica.
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El mapeo de voltaje y activación bipolar endocavitario del ventrículo 

izquierdo mostró una pequeña zona de bajo voltaje con potenciales 

fragmentados y tardíos en la pared anterolateral basal. El mapeo uni-

polar endocárdico evidenció una zona de bajo voltaje más extensa, 

sugiriendo compromiso epicárdico.

Posteriormente, el mapeo de voltaje y activación bipolar epicárdico 

del ventrículo izquierdo mostró una zona de bajo voltaje con poten-

ciales fragmentados y tardíos opuesta a la lesión endocárdica, locali-

zada en la región anterolateral basal (Figura 3).
Se aplicó radiofrecuencia irrigada (40-45 W) en las zonas identifi ca-

das, tanto por vía endocárdica como epicárdica. Al fi nalizar, se drenó 

líquido seroso epicárdico sin evidencia de sangrado. Un nuevo proto-

colo de inducción, similar al previo, no logró inducir arritmia ventricu-

lar. Se administró noradrenalina endovenosa a bajas dosis para sopor-

te hemodinámico.

La paciente presentó buena evolución clínica, sin recurrencia de epi-

sodios de taquicardia ventricular, y continuó con tratamiento farma-

cológico dirigido. El electrocardiograma posterior a la ablación evi-

denció ritmo sinusal con BCRD y HBAI (Figura 4).

DISCUSIÓN

La tormenta eléctrica (TE) ocurre en el 10-30% de los pacientes que 

han recibido un CDI para la prevención secundaria de la MSC. El tiem-

po promedio después de la implantación del dispositivo hasta la TE 

es de 4-9 meses. La incidencia de TE es menor en pacientes que se 

someten a la implantación de un CDI para la prevención primaria de 

la MSC y se estima que es del 4-7%, 18–24 meses después de la im-

plantación del CDI1.

A largo plazo, no se observaron diferencias signifi cativas en la inci-

dencia de tormenta eléctrica entre los receptores de CDI por preven-

ción primaria con cardiopatía isquémica crónica y aquellos con mio-

cardiopatía no isquémica (5,8% frente a 6,9%, respectivamente), du-

rante un seguimiento promedio de 50,9±33,9 meses.

La TE se asoció con un riesgo 2,5 veces mayor de mortalidad por to-

das las causas en comparación con los pacientes con episodios espo-

rádicos de taquicardia ventricular (TV) y con un riesgo 3,3 veces ma-

yor respecto de aquellos sin TV sostenida durante el seguimiento2. En 

una cohorte con un seguimiento medio de 28 meses, la TE se presen-

tó en 6,6% de los pacientes (tasa anual de eventos del 2,8%). Según 

la cardiopatía subyacente, la incidencia fue del 5,0% en la cardiopatía 

isquémica, 6,1% en la miocardiopatía dilatada, 6,4% en la miocardio-

patía hipertrófi ca, 24% en la miocardiopatía arritmogénica del ventrí-

culo derecho y 8,7% en otras cardiopatías estructurales, incluyendo 

enfermedad valvular, sarcoidosis cardíaca o cardiopatías congénitas3.

La probabilidad de presentar tormenta eléctrica en el contexto de una 

cardiopatía estructural depende de la interacción entre distintos me-

canismos fi siopatológicos. En primer lugar, el sustrato electrofi siológico 

representado por la presencia de una cicatriz miocárdica capaz de ge-

nerar circuitos reentrantes macro- o microscópicos. En segundo lugar, 

la intervención de diversos factores desencadenantes, entre los que se 

Figura 3. Imagen de mapeo 3D del ventrículo izquierdo donde se evidencia una zona de bajo 

voltaje con potenciales fragmentados y tardíos opuesta a la lesión endocárdica, localizada en 

la región anterolateral basal.

Figura 4. Electrocardiograma posterior a la ablación que evidencia ritmo sinusal, FC=84 lpm, QRS -60°, PR=160 ms, QRS=160 ms, QT=320 ms. BCRD, HBAI.
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incluyen la isquemia miocárdica aguda, la descompensación de la insu-

fi ciencia cardíaca, las infecciones, las crisis endocrinas —como la tiro-

toxicosis—, los trastornos hidroelectrolíticos y la falta de adherencia al 

tratamiento. Finalmente, los factores moduladores, en particular el des-

equilibrio autonómico caracterizado por una hiperactividad simpática 

y una disminución del tono vagal, también desempeñan un papel re-

levante. Este desequilibrio, propio de los pacientes con cardiopatía es-

tructural e insufi ciencia cardíaca, se ve agravado por la sobreimposición 

de estímulos simpáticos agudos, lo que genera un contexto especial-

mente desfavorable para la aparición de arritmias ventriculares.

La TE presenta manifestaciones clínicas heterogéneas en relación con 

la función ventricular, la frecuencia y duración de la arritmia, y la pre-

sencia o no de un CDI. En pacientes con disfunción ventricular o arrit-

mias rápidas, la TE se asocia con deterioro hemodinámico, síncope o 

paro cardíaco; mientras que en otros casos se manifi esta con palpita-

ciones, mareos o síntomas de bajo gasto (confusión, disnea, náuseas, 

vómitos o dolor abdominal).

En los portadores de CDI, la programación del dispositivo infl uye signi-

fi cativamente en la presentación clínica. Las terapias efectivas de esti-

mulación antitaquicardia (ATP) permiten mantener al paciente asinto-

mático, mientras que las descargas repetidas del CDI provocan deterio-

ro de la función ventricular y efectos psicológicos adversos. En casos de 

TV lenta, por debajo del umbral de detección del dispositivo, las mani-

festaciones clínicas son similares a las de los pacientes sin CDI4.

Durante la evaluación inicial, la verifi cación de la idoneidad de las te-

rapias del CDI es el primer paso. En casos con terapias inapropiadas, 

la desactivación temporal del CDI precede a cualquier otra interven-

ción. Cuando no se dispone del programador, la colocación de un 

imán sobre el dispositivo permite inhibir las terapias antitaquicardia. 

Las descargas inapropiadas generan una respuesta hiperadrenérgica 

que, a su vez, puede precipitar nuevas arritmias. Incluso cuando las 

terapias fueron apropiadas, en pacientes hemodinámicamente esta-

bles se recomienda suspender temporalmente las descargas para evi-

tar un círculo vicioso arrítmico. En el caso de TV monomórfi ca reen-

trante, se indicó prolongar los tiempos de detección y priorizar las te-

rapias ATP. Paralelamente, se debe realizar una evaluación sistémica 

orientada a identifi car causas reversibles de tormenta arrítmica.

El tratamiento farmacológico constituye la base del manejo ini-

cial de la TE y su administración precoz es fundamental dentro de 

las medidas de estabilización. En casos refractarios, se consideran 

estrategias complementarias como la sedación profunda asocia-

da a ventilación mecánica, con el objetivo de reducir la hiperacti-

vidad simpática (manteniendo un puntaje ≤ -2 en la escala RASS). 

Se prefieren los analgésicos opioides y benzodiacepinas por su 

menor efecto inotrópico negativo respecto del propofol. Es im-

portante considerar en caso de que sea necesario el soporte he-

modinámico mediante oxigenación por membrana extracorpórea 

(ECMO)5.

La ablación con catéter se indica en pacientes con TV refractaria al tra-

tamiento farmacológico o con efectos adversos relevantes por fárma-

cos antiarrítmicos. Su objetivo es homogeneizar el tejido cicatricial, 

interrumpiendo los circuitos reentrantes responsables de la arritmia.

La modulación autonómica representa otra alternativa terapéutica, 

con diversas técnicas: anestesia epidural torácica, bloqueo percutá-

neo del ganglio estrellado y denervación simpática cardíaca por vía 

toracoscópica o abierta.

Previo a la ablación con catéter, se recomienda la estratifi cación del 

riesgo mediante el puntaje PAINESD (enfermedad pulmonar, edad 

>60 años, miocardiopatía isquémica, clase funcional NYHA III–IV, 

fracción de eyección <25%, tormenta de TV y diabetes). Los pacien-

tes con puntuaciones elevadas presentaron mayor riesgo de des-

compensación hemodinámica, por lo que se aconseja considerar 

el soporte circulatorio mecánico temporal antes del procedimiento. 

Asimismo, la aplicación de una lista de verifi cación previa a la abla-

ción permite garantizar una planifi cación sistematizada y una aten-

ción segura y coherente5.

CONCLUSIÓN

La ablación representa una alternativa terapéutica de alta relevancia 

en pacientes con taquicardias ventriculares refractarias al tratamiento 

farmacológico y con dispositivos implantables que presentan choques 

apropiados recurrentes. Su implementación precoz puede contribuir a 

mejorar la calidad de vida, reducir la morbimortalidad, limitar las des-

cargas de los desfi briladores, disminuir las internaciones y optimizar 

el manejo farmacológico antiarrítmico. La exclusión efectiva del sus-

trato arrítmico favorece la ausencia de recurrencias, por lo que resulta 

fundamental un seguimiento estrecho y continuo de estos pacientes.

BIBLIOGRAFÍA

1. Zeppenfeld K, Tfelt-Hansen J, de Riva M, Winkel Gregers B, Behr ER, Blom NA, et 
al. 2022 ESC Guidelines for the management of patients with ventricular arrhyth-
mias and the prevention of sudden cardiac death. Eur Heart J. 2022;43(40):3997-
4126.

2. Lenarczyk R, Zeppenfeld K, Tfelt-Hansen J, Heinzel FR, Deneke T, Ene E, et al. Man-
agement of patients with an electrical storm or clustered ventricular arrhythmias: 
a clinical consensus statement of the European Heart Rhythm Association of the 
ESC—endorsed by the Asia-Pacifi c Heart Rhythm Society, Heart Rhythm Society, 
and Latin-American Heart Rhythm Society. Europace. 2024;26(4):euae049.

3. Noda T, Kurita T, Nitta T, Chiba Y, Furushima H, Matsumoto N, et al. Signifi cant im-

pact of electrical storm on mortality in patients with structural heart disease and 
an implantable cardiac defi brillator. Int J Cardiol. 2018;255:85-91.

4. Dusi V, Angelini F, Gravinese C, Frea S, De Ferrari GM. Electrical storm manage-
ment in structural heart disease. Eur Heart J Suppl. 2023;25(Suppl C):C242-C248.

5. Jentzer JC, Noseworthy PA, Kashou AH, May AM, Chrispin J, Kabra R, et al. Multi-
disciplinary Critical Care Management of Electrical Storm: JACC State-of-the-Art 
Review. J Am Coll Cardiol. 2023;81(22):2189-2206.


