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DESCRIPCIÓN DE LOS FACTORES CLÍNICOS,  DEMOGRÁFICOS Y 
RELACIONADOS A MORTALIDAD EN PACIENTES CON TORMENTA 
ELÉCTRICA  

Marco teórico 
 

1. Definición de tormenta eléctrica 
Se define tormenta eléctrica (TE) como 3 o más episodios de arritmias ventriculares 

(taquicardia ventricular/fibrilación ventricular), en un lapso de 24 horas, separados 

por 5 minutos y requieren intervención para terminar, ya sea estimulación anti-

taquicardia (ATP) o descarga apropiada en caso de desfibrilador automático 

implantable (DAI) o descarga eléctrica con un desfibrilador externo automático 

(DEA).1-4 Aunque esta definición es arbitraria es la que se incluye en los ensayos 

clínicos para definir e identificar a los pacientes con riesgo de resultados adversos.1  

80% de los episodios de TE son por taquicardia ventricular monomórfica (TVM), sin 

embargo, también puede ser por taquicardia ventricular polimórfica (TVP) o 

fibrilación ventricular (FV).3  

 

2. Epidemiología, factores de riesgo y pronóstico  
La TE se presenta frecuentemente en el seguimiento de pacientes con DAI. 3 En un 

estudio retrospectivo multicéntrico con 1319 pacientes con DAI, la incidencia de TE 

durante el seguimiento de 39 meses fue de 4.7%; con mayor riesgo en pacientes 

con prevención secundaria (10.5%), comparado con prevención primaria (3.9%).5 

En un registro institucional de 330 pacientes con DAI los factores predictores de TE 

en el análisis multivariado fueron: indicación como prevención secundaria (HR 2.83, 

IC 95%: 1.21-6.61, p=0.016), descarga apropiada del DAI (HR 2.83, IC 95%:11.73-

675, p=0.001) y descarga inapropiada del DAI (HR: 2.83, IC 95%: 1.14-7.0, p=0.04). 
5,8 

 

La mayoría de los casos de TE (79-94%) son secundarios a enfermedad cardíaca 

estructural como miocardiopatía isquémica y no isquémica, aunque se puede 

presentar en corazones estructuralmente normales. Cuando el episodio de TE es 
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por TVP o FV, se relaciona frecuentemente con infarto agudo de miocardio o 

descompensación de falla cardíaca avanzada.3-4  

 

En un metaanálisis de 39 estudios, con 471 pacientes, la edad media de 

presentación fue a los 61 años, 85% eran hombres, 68% tenía miocardiopatía 

isquémica, 17% miocardiopatía dilatada, 5% miocardiopatía arritmogénica del 

ventrículo derecho, el 6% no tenía enfermedad cardíaca estructural y el 4% fue 

secundario a otros tipos de miocardiopatía (sarcoidosis, amiloidosis, miocardiopatía 

hipertrófica, valvulopatías, miocardio no compacto). El ritmo que se identificó fue 

TVM en 77%, TVP en 7%, FV en 11% y taquicardia ventricular no especificada en 

5%. En el seguimiento medio de 58 semanas, el 17% murió (62% por insuficiencia 

cardíaca, 23% por arritmias y 15% por causas no cardíacas). 6  

 

La TE se considera un predictor significativo de mortalidad, independientemente de 

la enfermedad cardíaca subyacente, en un metaanálisis de 13 estudios con 857 

pacientes, el riesgo de muerte por todas las causas aumenta considerablemente en 

el grupo de TE (RR 3.15, IC 95%: 2.22-4.48), así como el riesgo del compuesto de 

mortalidad por todas las causas, trasplante cardíaco y hospitalización por falla 

cardiáca o choque cardiogénico (RR 3.39, IC 95%: 2.31-4.97). Las variables clínicas 

con significancia estadística asociadas a tormenta eléctrica fueron colocación de 

DAI como prevención secundaria (OR 3.62, IC 95%: 1.08-12.14), FEVI reducida, 

TVM como desencadenante de TE (OR 1.79, IC 95%: 1.35-2.39) y antiarrítmicos 

clase I (OR 5.2, IC 95%: 1.35-20.01). 7 

 

3. Fisiopatología  
Para el desarrollo de TE se requiere de un sustrato estructural que causa 

cicatrización miocárdica (miocardiopatía isquémica o no isquémica, miocardiopatía 

arritmogénica del ventrículo derecho, sarcoidosis, enfermedad de Chagas, 

miocarditis viral, linfocítica o de células gigantes) o un sustrato eléctrico (síndrome 

de QT largo, taquicardia ventricular monomórfica catecolaminérgica, síndrome de 

Brugada, síndrome de repolarización temprana síndrome de QT corto y taquicardia 
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ventricular idiopática). Desencadenantes como la isquemia miocárdica, insuficiencia 

cardíaca, desequilibrios hidroelectrolíticos y efectos adversos de medicamentos, a 

menudo acompañados de un desbalance en el sistema nervioso autónomo, pueden 

llevar a arritmias ventriculares sostenidas causadas por mecanismos de reentrada 

y postdepolarizaciones tempranas o tardías. La perpetuación de dichos 

desencadenantes en individuos con sustratos estructurales o eléctricos genera 

recurrencia de los episodios de arritmias, lo que culmina en TE.  3 

 
Manifestaciones clínicas y evaluación diagnóstica 
Una distinción crucial entre los pacientes con TE con y sin un DAI es que aquellos 

con DAI a menudo se presentan hemodinámicamente estables, mientras que los 

pacientes sin DAI suelen presentarse hemodinámicamente inestables y requieren 

soporte vital cardiovascular avanzado. Los exámenes de laboratorio y gabinete 

iniciales se realizan con el fin de buscar desencadenantes e incluyen función renal 

y electrolitos, lactato, biomarcadores cardíacos, química hepática y pruebas de 

función tirodea, además se deben de utilizar herramientas como el ecocardiograma 

enfocado para identificar causas estructurales y como apoyo en el monitoreo 

hemodinámico, con el fin identificar a los pacientes inestables que requieren 

tratamiento agresivo. 1-3  

Es indispensable descartar isquemia miocárdica como un desencadenante de TE, 

especialmente en pacientes con miocardiopatía isquémica. En la mayoría de los 

casos se debe de realizar una coronariografía, incluso en pacientes sin evidencia 

de infarto agudo de miocardio. La angiotomogragía de arterias coronarias se puede 

considerar en pacientes estables con baja probabilidad prepreueba de enfermedad 

coronaria. 3-4 Aunque la evidencia es controversial, en un estudio retrospectivo de 

163 pacientes sometidos a ablación por TVM, no se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en mortalidad o recurrencia de taquicardia 

ventricular en los pacientes que se realizó un estudio de isquemia o 

revascularización previo a la ablación. 9 Sin embargo, en el contexto de un síndrome 

coronario agudo la evidencia es contundente y apoya a realizar coronariografía 

inmediata, ya que es un procedimiento diagnóstico terapéutico.10,11 Otros estudios 
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de imagen como la resonancia magnética y el PET- CT tienen mayor especificidad 

para diagnósticar enfermedad estructural oculta o inflamación activa. 3  

 
4. Tratamiento  

El tratamiento médico incluye terapia eléctrica, antiarrítmicos, beta bloqueadores, 

sedación, soporte hemodinámico y terapias intervencionistas, se debe de 

individualizar el contexto clínico de cada paciente, tomando en cuenta las 

comorbilidades y el pronóstico a corto y largo plazo para saber hasta dónde escalar 

las terapias. 3 

 

Es prioritario corregir las causas reversibles que pueden llevar a TE, mismas que 

se identifican solo en el 10% de los casos. Se deben de corregir los desequilibrios 

hidroelectrolíticos, con objetivo de mantener una cifra de potasio >4 mmol/l y 

magnesio >2 mg/dl. De igual manera es importante conservar el equilibrio acido 

base y evitar fármacos proarrítmicos.1-2  

 

Se debe de realizar cardioversión o desfibrilación en caso de pacientes 

hemodinámicamente inestables y es adecuado realizar cardioversión en caso de 

taquicardia ventricular con bajo riesgo de complicaciones secundarias a la sedación 

periprocedural.3,4  

 

Se recomienda el inicio de beta bloqueadores de preferencia no selectivos en 

combinación con fármacos antiarrítmicos (Recomendación clase I, nivel B).4 En un 

estudio prospectivo de 60 pacientes con DAI y TE, el uso de propanolol comparado 

con metoprolol se asoció a una mayor probabilidad de terminar los eventos de 

arritmias (HR 0.225, IC 95%:0.112-0.453, p=<0.001); a las 24 horas el 90% de los 

pacientes con propanol se encontraban libre de arritmias comparado con 53.3% de 

pacientes con metoprolol, estadísticamente significativo (p=0.03).12  
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La amiodarona se recomienda como el antiarrítmico de elección en México ya que 

no se encuentra disponible la procainamida, aunque no reduce mortalidad 

comparado con placebo.1-3 Debido a su alta eficacia la procainamida tiene una 

recomendación clase IIa para la terminación aguda de TVM hemodinámicamente 

estable en comparación con amiodarona que tiene una recomendación clase IIb.4 

En el estudio PROCAMIO que incluyó 62 pacientes con taquicardia de complejo 

QRS estrecho con estabilidad hemodinámica, la tasa de cardioversión a los 40 

minutos con procainamida fue del 67% y 38% con amiodarona (OR 3.3, IC 95%: 

1.2-9.3, p=0.026), además el riesgo de hipotensión grave fue menor con 

procainamida que con amiodarona, 9% vs 41% respectivamente (OR 0.1, IC 95%: 

0.003-0.6, p=0.006). 13 Sin embargo, la procainamida está contraindicada en caso 

de cardiopatía estructural grave, insuficiencia cardíaca descompensada, infarto 

agudo de miocardio y enfermedad renal avanzada; estas poblaciones de pacientes 

representan la mayoría de los casos de TE, por lo que la amiodarona es el fármaco 

de elección. 1-4  

En casos refractarios a beta bloqueador y amiodarona se recomienda añadir 

lidocaína, aunque es más efectiva en caso de etiología isquémica y con un uso 

menor a 48 horas por sus efectos adversos neurológicos, el riesgo de paro sinusal 

y su efecto inotrópico negativo. 1-3 

 

En pacientes que cuenten con DAI es importante interrogar y realizar una 

programación óptima del dispositivo. (Recomendación clase I).4  

 

En caso de TE refractaría a fármacos antiarrítmicos se debería considerar sedación 

profunda y manejo avanzado de la vía aérea (Recomendación clase IIa, nivel C).4 

Los sedantes de primera línea son benzodiacepinas y de segunda línea 

dexmedetomidina, el propofol solo se recomienda en caso de TE refractaría grave, 

en pacientes que han recibido múltiples descargas y se debe de tomar en cuenta el 

riesgo de empeoramiento del estado hemodinámico. 1-3 
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En caso de inestabilidad hemodinámica persistente con hipoperfusión tisular, se 

debe de instaurar tratamiento con vasopresores e inotrópicos, se debe utilizar la 

dosis mínimamente necesaria para mantener perfusión tisular y evitar efectos 

proarrítmicos, el vasopresor de elección es norepinefrina. 1,3 

 

Si a pesar de tratamiento vasoactivo no se puede restaurar la estabilidad 

hemodinámica se debe de considerar soporte circulatorio mecánico como puente a 

ablación con catéter o puente a trasplante. Aunque la evidencia es escasa, los 

pacientes con TE que se canulan a ECMO venoarterial tienen mejores resultados. 

La escala de PAINESD toma en cuenta factores asociados a riesgo de 

descompensación hemodinámica durante la ablación (enfermedad pulmonar, edad 

>60 años, miocardiopatía isquémica, clase funcional III-IV, FEVI <25%, TE y 

diabetes), un puntaje mayor o igual a 15 se asocia se considera de alto riesgo y se 

debe considerar soporte circulatorio mecánico previo a la ablación. 1-4 

 

Se recomienda realizar ablación con radiofrecuencia en caso de TE refractaria a 

fármacos antiarrítmicos. (Recomendación clase I, nivel B).4 El éxito del 

procedimiento es hasta del 89% en pacientes con miocardiopatía isquémica y hasta 

70% en otros tipos de miocardiopatía.1  

 

La modulación autonómica puede considerarse en pacientes en caso de TE 

refractaría y ablación fallida. (Recomendación clase IIb, nivel C).4 La denervación 

cardíaca por cirugía toracoscópica asistida por video (VATS) con extirpación del 

ganglio estrellado o menos invasivo, el bloqueo del ganglio estrellado con 

bupivacaína puede reducir significativamente la carga de arrítmica. 1-2 
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Justificación 
La tormenta eléctrica es una complicación grave que se presenta en pacientes con 

síndrome coronario agudo, enfermedades estructurales del miocardio y síndromes 

arritmogénicos primarios, puede culminar en inestabilidad hemodinámica y muerte 

súbita de origen cardíaco. Es una entidad frecuente en centros cardiovasculares, 

con alta letalidad si no se identifica y trata de manera oportuna, por lo que es 

importante contar con datos clínicos, resalten los predictores que se asocian a 

mortalidad y un pronóstico desfavorable, de igual manera es de importancia clínica 

conocer el tratamiento que se les brinda a los pacientes, su eficacia y el pronóstico 

a corto y largo plazo.  

 

A pesar de que es una entidad relativamente frecuente en centros cardiovasculares, 

existen pocos estudios que resalten las características de los pacientes, la 

mortalidad y los factores asociados a su desarrollo.  

A nuestro conocimiento en México no se encuentran con estudios ni registros de 

tormenta eléctrica, a pesar de que existen múltiples instituciones de salud que 

brindan atención a pacientes con enfermedades cardiovasculares.  

 

Hipótesis 
Existen diversas variables epidemiológicas que se que se relacionan con el 

desarrollo de tormenta eléctrica, la prevalencia aumenta con la edad, en pacientes 

con múltiples comorbilidades y con la gravedad de la cardiopatía subyacente, 

además es más probable en las presentaciones más graves de los síndromes 

coronarios agudos como choque cardiogénico o a mayor remodelamiento 

estructural o disfunción ventricular en el caso de las miocardiopatías y síndromes 

arritmogénicos primarios. El desarrollo de esta enfermedad se asocia a un 

incremento importante de mortalidad, choque cardiogénico y hospitalizaciones 

tempranas que conllevan un mal pronóstico a corto plazo.  
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Objetivos 
Objetivos primarios:  

Describir las características basales de los pacientes con tormenta eléctrica en la 

unidad coronaria de un centro de referencia de tercer nivel.  

Describir los factores relacionados con mortalidad durante su estancia hospitalaria  

 

Objetivos secundarios:  

Describir las comorbilidades 

Describir el tratamiento  

Describir en grupos los valores de FEVI por ecocardiograma transtorácico  

Describir en grupos los valores de NT PRO BNP y troponina T  

 

Análisis estadístico 

Se utilizó estadística descriptiva para el análisis de las variables. Las variables 

cuantitativas se describieron en media y desviación estándar, o mediana y rango 

intercuarticular de acuerdo a su distribución, evaluada previamente mediante la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las variables categóricas se describieron como 

frecuencia y porcentaje.  

El desenlace principal fue describir las características basales de los pacientes y 

describir los factores relacionados con mortalidad en pacientes con tormenta 

eléctrica. Para lo cuál se utilizó un análisis de regresión logística univariada y 

multivariada.  

Se curvas ROC para definir la precisión de las variables que se relacionaron con 

mortalidad en pacientes con tormenta eléctrica.  

Se consideró significativo un valor de P menor a 0.05.  

El análisis estadístico presentado en este documento se llevó a cabo utilizando el 

software avanzado de Julius AI (2024) 
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Resultados 
Se realizó un análisis retrospectivo, se incluyeron a los pacientes hospitalizados en 

la unidad coronaria del instituto Nacional de cardiología Ingacio Chávez en 2 años 

(2021-2023), se incluyeron a 99 pacientes que cumplieron criterios diagnósticos de 

tormenta eléctrica.  

La edad media de presentación fue de 60.56 años, el 67.68% de la corte fue del 

sexo masculino. Las principales coomorbilidades fueron tabaquismo, hipertensión 

arterial y diabetes mellitus tipo 2  (52.53%, 45.9% y 44.9% respectivamente). 

Respecto al tratamiento el 73.74% requirió vasopresoreses e inotrópicos y solo el 

19.19% dispositivo de asistencia ventricular (balón de contrapulsación intraaórtico).  

Se dividieron a los paciente de acuerdo a la FEVI, el 48.48% de los pacientes tenía  

FEVI gravemente reducida (<30%).  

A su ingreso el 42.42% de los pacientes no presentó hipoperfusión tisular de 

acuerdo a los niveles de lactato (<2 mmol/L). El 33.32 % de los pacientes presentó 

NT PRO BNP mayor o igual a 10,001 pg/mL lo que refleja el grado de disfunción 

ventricular izquierda descrito previamente. La mayoría de los pacientes presentaron 

lesión miocárdica aguda (Troponina T mayor  o igual a 14 pg/mL) y el 32.32% 

presentó niveles de Troponina T entre 101-1000 pg/mL.  

En la tabla 1 se muestra el resto de las características basales de los pacientes.  
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Respecto a la etiología, la causa principal de tormenta eléctrica en la cohorte fue 

infarto agudo del miocardio (44% de los pacientes). Seguido de miocardiopatía no 

isquémica y miocardiopatía isquémica (28% y 17% respectivamente). Ver Grafico 

1. 

 

 

Grafico 1. Etiología de tormenta eléctrica.  
 

Respecto a la localización del infarto, la mayoría fue por infarto anterior (44%), 

seguido por infarto inferior e infarto sin elevación del segmento ST  (29.55% y 

20.45%). Ver Tabla 2.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 2. Prevalencia de los tipos de infarto agudo del miocardio.  
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La mortalidad de la cohorte fue del 44.44% (Tabla 1), se realizó un análisis de 

regresió logística univariada con las variables relacionadas con el riesgo de muerte, 

una vez que se obtuvieron las variables relacionadas con muerte en el análisis 

univariado, se seleccionaron las variables con significancia estadística para realizar 

un análisis multivariado.  

En el análisis univariado las variables relacionadas con mortalidad fueron le 

necesidad de terapia de remplazo renal durante la hospitalización (hemodiálisis); 

(razón de momios 3.17; valor de P 0.0258), el uso de vasopresores e inotrópicos 

(razón de momios 3.98; valor de P 0.0317) y el compuesto de lesión renal aguda 

grave + valores de NT PRO BNP mayores o igual a 1001 pg/ml (razón de momios 

3.49; valor de P 0.0137). Dichas variabeles no perdieron significancia estadísitca en 

el análisis multivariado y se observó aumento singificativo del riesgo de tormenta 

eléctrica. Hemodiálisis (razón de momios 5.96; valor de P 0.0177), uso de 

vasopresores e inotrópicos (razón de momios 6.59; valor de P 0.0137) y el 

compuesto lesión renal aguda grave + valores de NT PRO BNP mayores o igual a 

1001 pg/mL (razón de momios 4.98; valor de P 0.0254).  
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Siendo el uso de vasopresores e inotrópiocos la variable relacionada con mayor 

riesgo de mortalidad.  

Ver gráfico 2 y table 3 para una visualización esquematizada.  

 

Gráfico 2. Análisis univariado y multivariado.  
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Tabla 3. Representación esquemática del análisis univariado y multivariado.  

 
 

Se realizaron curvas ROC para predecir la precisión de las variables relacionadas 

con mortalidad en pacientes con tormenta eléctrica (ver tabla 4), se pueden observar 

que todas las variables tienen tienen adecuada precisión diagnóstico para predecir 

muerte en pacientes con tormenta eléctrica (AUC mayor o igual a 0.9) para cada 

variable, además de adecuada sensibilidad y especificiadad.  
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Tabla 4. Curvas ROC para predicción de mortalidad.  
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Discusión  
En esta corte de 99 pacientes con diagnóstico de tormenta eléctrica, se encontró 

una mortalidad del 44.44% y la principal etiología fue infarto agudo del miocardio 

(44%), siendo la principal localización del infarto anterior.  

La mortalidad encontrada en nuestra corte destaca la gravedad de los pacientes, 

como ha sido descrito en diversos estudios, esta condición se asocia con hasta 3 

veces el aumento de muerte hospitalaria, además aumenta el riesgo de necesidad 

de trasplante cardíaco y hospitalización por insuficiencia cardíaca. 6  

Existen en la literatura múltiples reportes de casos de tormenta eléctrica en 

pacientes con infarto agudo del miocardio y se ha demostrado que dichos pacientes 

presentan mayor mortalidad, sin embargo, a nuestro conocimiento no está descrito 

la mayor prevalencia en infarto de localización anterior, los pacientes con infarto 

anterior presentan más disfunción ventricular izquierda y por lo tanto pueden tener 

más sustrato elelectrofisiológico (cicatriz miocárdica) para el desarrollo de circuitos 

de reentrada, con el consiguimiente riesgo de desarrollar arritmias ventriculares. 1,2, 

14 

Después del infarto agudo del miocardio las principales etiologías de tormenta 

eléctrica fueron miocardiopatía no isquémica y miocardiopatía isquémica (28% y 

17% respectivamente). En diferentes cortes las miocardiopatías son las principales 

causas de tormenta eléctrica.5, 14, 7 Los mecanismos propuestos son actividad 

desencadenada, aumento del automatismo, hiperactividad simpática y reentrada 

por cicatrices miocárdicas. 15 

 

En nuestra cohorte casi el 50% de los pacientes tenía FEVI gravemente reducida 

(<30%), lo que demuestra la relación importante entre disfunción ventricular 

izquierda grave y esta entidad, además destaca la severidad de las alteraciones 

estructurales en los pacientes. Sin embargo, en el análisis univariado no se encontró 

relación estadisticamente significativa entre disfunción ventricular izquierda grave y 

mortalidad.  

En diversos estudios sí se ha demostrado al aumento de riesgo de mortalidad en 

pacientes con tormenta eléctrica y FEVI reducida: en un estudio retrospectivo de 
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554 pacientes con tormenta eléctrica, aquellos con FEVI <40% tuvieron riesgo 

aumentado de muerte por todas las causas así como muerte cardiovascular (HR 

1.94; valor de P 0.001 y HR 2.56; valor de P 0.001 respectivamente). 16  En una corte 

retrospectiva de 80 pacientes, aquellos con FEVI <35% tuviron un riesgo aumentado 

de muerte por todas las causas (HR 8.5; valor de P 0.003), además de recurrencia 

de tormenta eléctrica (HR 4.8; valor de P 0.0034), así como una tendencia a 

rehospitalización por insuficiencia cardíaca, aunque no se alcanzó la significancia 

estadística. 17 El mecanismo de tormenta eléctrica en pacientes con disfunción 

sistólica grave se explica por la activación neurohormonal que conlleva a fibrosis 

cardíaca y sustrato arritmogénico. 17-18 

 
Encontramos una mortalidad del 44.44% en nuestra cohorte, lo que ejemplifica el 

mal pronóstico de esta entidad a pesar del tratamiento de soporte. En el análisis 

univariado y multivariado las variables relacionadas con mortalidad que fue el 

resultado primario del estudio fueron le necidad de terapia de remplazo renal 

durante la hospitalización (hemodiálisis); (razón de momios 3.17; valor de P 0.0258 

en el análisis multivariado y razón de momios 5.96; valor de P 0.0177 en el análisis 

multivariado), el uso de vasopresores e inotrópicos (razón de momios 3.98; valor de 

P 0.0317 en el análisis univariado y razón de momios 6.59; valor de P 0.0137 en el 

análisis multivariado) y el compuesto de lesión renal aguda grave + valores de NT 

PRO BNP mayores o igual a 1001 pg/ml (razón de momios 3.49; valor de P 0.0137 

en el análisis univariado y razón de momios 4.98; valor de P 0.0254 en el análisis 

multivariado).  

 

En el análisis multivariado encontramos un aumento de riesgo de más 6 veces de 

mortalidad en aquellos pacientes con necesidad de vasopresores e inotrópicos, que 

fueron utilizados en el 73.74% de nuestra corte, lo que refleja el grado importante 

de inestabiliad hemodinámica de los pacientes. El tratamiento antiarrítmico, el uso 

de analgésicos y sedantes en los pacientes con tormenta eléctrica tienen un efecto 

vasodilatador, cronotrópico e inotrópico negativo, lo que puede generar hipotensión, 

estado de bajo gasto cardíaco e incluso choque cardiogénico; el tratamiento inicial 
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de estas alteraciones es con vasopresores e inotrópicos con objetivo de mejorar la 

perfusión tisular, sin embargo, estos medicamentos tienen efectos proarrítmicos ya 

sea por activación beta adrenérgica, por afectar segundos mensajeros en la vía de 

la proteína kinasa A o fosfodiesterasas, por lo tanto estos fármacos se deben de 

usar con una dosis mínima necesaria para mantener una perfusión tisular adecuada, 

ya que en múltiples estudios se ha encontrado que el uso de vasopresores e 

inotrópicos en pacientes con tormenta eléctrica aumenta de manera significativa la 

mortalidad. 1,3 En una corte retrospectiva de 253 pacientes cuyo objetivo fue 

determinar los factores relacionados a mortalidad en pacientes con tormenta 

eléctrica, el uso de vasopresores durante la hospitalización se relacionó con un 

aumento importante del riesgo de mortalidad a los 30 días, estadísticamente 

significativo (HR 7.95; IC 3,18-19.85). Esto sugiere que el uso de estos fármacos, 

es un marcador importante del estado de gravedad de los pacientes y subraya la 

importancia de una selección cuidadosa de pacientes que requieren este tipo de 

tratamiento de soporte con la dosis mínima necesaria.  

 

En nuestro estudio encontramos un riesgo de casi 6 veces más de mortalidad en 

aquellos pacientes con tormenta eléctrica que presentaron necesidad de terapia de 

reemplazo renal durante la hospitalización, lo que ejemplifica la gravedad de los 

pacientes. La necesidad de terapia de reemplazo renal es un predictor de morbilidad 

y mortalidad cardiovascular, además aquellos pacientes con necesidad de terapia 

de reemplazo renal tienen mayor riesgo de desarrolar arrtimias ventriculares, 

existen múltiples mecanismos que explican el riesgo aumentado de arritmias 

ventriculares en pacientes con terapia de reemplazo renal, en los que destacan 

disminución de la perfusión renal con consiguiente sobrecarga de volumen, acidosis 

metabólica, hiperkalemia, hiperfosfatemia, inflamación, estrés oxidativo y activación 

neurohormonal, dichas alteraciones exacerban la fibrosis intersticial de los 

miocardiocitos y generan insquemia miocárdica, lo que genera un sustrato para el 

desarrollo de arritmias. 19 Un factor de riesgo para necesidad de terapia de 

reemplazo renal en pacientes hospitalizados es la enfermedad renal crónica, que 

se presentó en el 17.35% de los pacientes de nuestra corte. En un estudio de 70 
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pacientes con tormenta eléctrica, la presencia de enfermedad renal crónica se 

asocició con un aumento de riesgo de más de 4 veces de mortalidad por todas las 

causas (HR 4.29; valor de P 0.001), además de un riesgo de MACE y hospitalización 

por insuficiencia cardíaca. 20 

 

En este estudio encontramos en el análisis multivariado un riesgo incrementado de 

mortalidad de casi 5 veces en aquellos pacientes que presentaban el compuesto 

lesión renal aguda grave (definida en nuestro estudio como aquella clasificada como 

KDIGO 2 y KDIGO 3, ya que son las que se relacionan con MACE, mortalidad global 

y peor pronóstico) y NT PRO BNP mayor o igual a 10,001 pg/mL ya que este punto 

de corte se ha encontrado que presenta un pronóstico adverso en pacientes con 

insuficiencia cardíaca. Este compuesto de lesión renal aguda grave y niveles 

elevados de NT PRO BNP y su relación con tormenta eléctrica define el síndrome 

cardiorenal, en nuestro estudio el 13.13% de los pacientes presentó lesión renal 

aguda grave y el 33.33% de los pacientes presentaron niveles elevados de NT PRO 

BNP mayores o igual a 10001. El síndrome cardiorenal refleja la interacción 

bidireccional entre el corazón y el riñon, que está dado por una reducción de la tasa 

de filtrado glomerular en pacientes con insuficiencia cardíaca,  entre los 

mecanismos implicados se encuentra la activación neurohormonal secundaria a 

reducción del gasto cardíaco, aumento de presiones llenado, congestión venosa, 

aumento de la presión venosa renal, estos mecanismos llevan a hipoperfusión renal 
1,19,20. A nuestro conocimiento no hay estudios que demuestren el riesgo aumentado 

de mortalidad en pacientes con tormenta eléctrica y síndrome cardiorenal, por lo 

que consideramos que es un área explorable de investigación.  
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Conclusiones 
En nuestra corte de pacientes la principal causa de tormenta eléctrica fue infarto 

agudo del miocardio, principalmente de localización anterior, seguido de 

miocardiopatías, encontramos una mortalidad del 44.44%, en el análisis 

multivariado los factores relacionados con mortalidad con significacncia estadística 

fueron, el uso de vasopresores e inotrópicos, la necesidad de terapia de reemplazo 

renal con hemodinálisis y el compuesto lesión renal aguda grave (definida como 

KDIGO I y KDIGO 2) + NT PRO BNP mayor o igual a 10,001 pg/mL. Este estudio 

destaca la importancia de utilizar las dosis mínimas de vasopresores e inotrópicos 

para mejorar la perfusión sistémica por el riesgo de arritmias, además es de suma 

importancia orientar las intervenciones médicas a evitar el desarrollo de lesión renal 

aguda grave.  

 

A nuestro conocimiento este es el primer estudio de corte en población mexicana 

de pacientes con tormenta eléctrica, ya que es una entidad poco frecuente, sin 

embargo, con alta mortalidad, por lo que destacamos la importancia de la 

identificación temprana y tratamiento oportuno.  
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