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RESUMEN   

Introducción: Se presenta un caso clínico de un paciente con miocardiopatía arritmogénica del 

ventrículo derecho (MAVD), una patología poco común, lo cual aporta perspectivas sobre su 

diagnóstico y manejo. La MAVD se asocia comúnmente con muerte súbita en jóvenes, lo cual 

le hace de difícil diagnóstico y menos común en grupos etarios de mayor edad. Este caso 

contribuye al conocimiento clínico al detallar las manifestaciones clínicas y resaltar la 

importancia de los antecedentes familiares en la evaluación diagnóstica. 

Presentación del caso: paciente de 65 años consultó por dolor precordial de tipo lancinante 

irradiado al epigastrio, palpitaciones, mareo y antecedentes familiares de muerte súbita. El 

electrocardiograma (ECG) reveló inversión de la onda T y un bloqueo incompleto de la rama 

derecha, mientras que la cardiorresonancia mostró hipocinesia y realce tardío en el ventrículo 

derecho, cumpliendo así con los criterios del Task Force 2010 para MAVD. Se trató con 

metoprolol para prevenir arritmias inducidas por esfuerzo, restricción de actividad física y 

seguimiento programado para monitorización, aunque el paciente no acudió a su cita de control.  

Conclusión: es importante la consideración de MAVD como diagnóstico diferencial en 

pacientes que presenten cuadros clínicos similares, tomando como orientación la presencia 

de antecedentes familiares de muerte súbita, incluso cuando no presentan el perfil típico de 

riesgo. 

Palabras clave: miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho, displasia 

arritmogénica del ventrículo derecho, displasia arritmogénica ventricular derecha, 

miocardiopatía arritmogénica ventricular derecha, reporte de caso. 
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ABSTRACT 

Introduction: A clinical case of a patient with arrhythmogenic right ventricular 

cardiomyopathy (ARVC), a rare condition, is described, providing insights into its diagnosis 

and management. ARVC is commonly associated with sudden death in younger individuals, 

making it difficult to diagnose and less common in older age groups. This case contributes to 

clinical knowledge by detailing the clinical manifestations and highlighting the importance of 

family history in the diagnostic evaluation. 

Case presentation: A 65-year-old patient consulted for stabbing precordial pain radiating to 

the epigastrium, palpitations, dizziness, and a family history of sudden death. The 

electrocardiogram (ECG) revealed T-wave inversion and an incomplete right bundle branch 

block, while cardiac magnetic resonance imaging showed hypokinesia and late enhancement 

in the right ventricle, thus meeting the 2010 Task Force criteria for ARVC. The patient was 

treated with metoprolol to prevent exercise-induced arrhythmias, physical activity was 

restricted, and follow-up monitoring was scheduled. However, the patient did not attend the 

follow-up appointment. 

Conclusion: It is important to consider ARVC as a differential diagnosis in patients presenting 

with similar clinical profiles, guided by the presence of a family history of sudden death, even 

when they do not show the typical risk profile. 

Keywords: arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy, arrhythmogenic right 

ventricular dysplasia, case report. 
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INTRODUCCIÓN  

La miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho (MAVD) es una patología progresiva 

que altera al tejido muscular del corazón lo que provoca una disfunción del ventrículo derecho 

(VD) (1). Se caracteriza por la pérdida gradual de los miocardiocitos, los cuales son 

reemplazados por tejido fibroso o fibroadiposo, lo que puede afectar tanto al ventrículo derecho 

como al izquierdo, o incluso ambos (2,3). Es considerada como una de las principales causas 

de muerte súbita cardiaca en adultos jóvenes, lo que dificulta su estudio de prevalencia, dado 

que el diagnóstico generalmente se realiza postmortem (4). 

La prevalencia de MAVD oscila entre 1 de cada 1000 y 5000 habitantes, presentándose más 

frecuentemente en el sexo masculino, con una relación 3:1, comúnmente entre los 20 y 30 años 

de edad, teniendo una mayor presentación en jóvenes deportistas de alto rendimiento; el 

diagnóstico en niños previo a los 12 años y posterior a los 60 años es infrecuente (5-6). 

La sustitución miocárdica tiene un inicio en el epicardio, que se extiende de manera transmural 

y da lugar al adelgazamiento de la pared y dilatación aneurismática, comúnmente ubicadas en 

la pared apical, inferior e infundibular del VD, a lo cual se le denomina “triangulo de la 

displasia” (7). Al realizar un estudio histopatológico se observa ciertas características como 

infiltrados inflamatorios parcheados asociado a miocitos en procesos de lisis, donde se 

encuentran linfocitos T, lo cual indica una mediación inmunológica (8-9). 

Los pacientes diagnosticados con MAVD suelen tener antecedentes familiares, presentándose 

por transmisión genética con un patrón autosómico dominante (10). El gen frecuentemente 

asociado a las mutaciones son la placofilina-2 (PKP2), seguido de desmoplaquina (DPS), 

desmogleína-2 (DSG2) y desmocolina-2 (DSC-2) (4,11). El gen PKP2 codifica la proteína 

placofilina 2, participante en la formación de las desmosomas, así desencadenando una 

remodelación cardiaca y el reemplazo por el tejido fibroadiposo (2,12). 
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Al tener remodelado cardiaco se encuentra afectado la integridad desmosómica que puede 

alterar la función de unión comunicante, la función de los canales de Na y la propagación 

eléctrica, en consecuencia manifestando las arritmias ventriculares (13). Inicialmente la 

MAVD es asintomática, lo cual dificulta su diagnóstico, pero dentro del rango de 20-40 años 

de edad puede empezar las manifestaciones los cuales son palpitaciones, mareos, síncope, 

taquiarritmias ventriculares (complejos ventriculares prematuros, fibrilación ventricular y 

taquicardia ventricular), y en casos severos, muerte súbita cardiaca (14). 

Existe una predisposición en los pacientes a contraer complicaciones graves las cuales pueden 

ser desencadenadas por distintos factores de riesgo modificables como la restricción del 

ejercicio; y factores no modificables como edad de inicio, sexo masculino, síncope cardíaco, 

estado de la mutación y progresión de la afectación al miocardio e antecedentes de arritmia 

ventricular (15). 

En algunos casos esta patología puede debutar como un síndrome coronario agudo, o incluso 

su primera manifestación es la muerte súbita cardiaca, lo cual lo constituye como una patología 

con alta riesgo de mortalidad, por ello es de gran importancia realizar un diagnóstico precoz y 

realizar un manejo correcto (16). 

No existe un solo estudio que confirme el diagnóstico de MAVD, se puede basar en distintos 

estudios como un electrocardiograma (ECG), ecocardiograma, cardioresonancia magnética o 

biopsias del miocardio (17). Además, las muestras para biopsias del VD son difícil de obtener, 

puesto que tiene una pared fina y los patrones observados al realizar un ECG pueden ser similar 

a la de una persona sin esta patología (18,19).  

La MAVD es una patología poco frecuente y potencialmente grave, es importante tener en 

cuenta que esta enfermedad presenta un desafío diagnostico debido a su capacidad para imitar 

otras enfermedades y existe una escasez de pruebas definitivas para su confirmación. Por lo 
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tanto, es fundamental el estudio de esta enfermedad para mejorar la detección temprana y llevar 

a cabo un manejo adecuado mediante un reporte de caso  sobre la MAVD.  
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OBJETIVOS  

Objetivo General  

Presentar un caso clínico de miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho, con el fin de 

contribuir al conocimiento y comprensión de su diagnóstico clínico y por imagen. 

Objetivos Específicos  

- Describir la presentación clínica del paciente desde la presentación inicial hasta el 

diagnóstico. 

- Analizar los estudios complementarios y estudios de imagen utilizado para confirmar 

el diagnóstico de la miocardiopatía arritmogénica del ventrículo derecho. 

- Evaluar los criterios diagnósticos internacionales aplicados para lograr el diagnóstico 

preciso de esta patología. 
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REPORTE DEL CASO  

Información del paciente 

Paciente masculino de 65 años que acude a consulta por presentar, desde horas de la mañana, 

dolor precordial de tipo lancinante, continuo irradiado a epigastrio, EVA 7/10, que no cede, 

localizado en epigastrio con irradiación a región torácica central, acompañado de malestar 

general, motivo por lo cual acude a centro de salud donde se le realiza un ECG. En los 

resultados se evidenció la onda T invertida de V1 a  V4, mas un aparente supra desnivel del ST 

en V4 a V6, razón por lo cual inician tratamiento con ASA 300mg vía oral, clopidogrel 300 

mg vía oral, omeprazol y tramadol, y derivan al paciente a un hospital de tercer nivel. 

 Refiere haber presentado en días previos dolor precordial de menor intensidad, acompañado 

de malestar generalizado, sensación de mareo y palpitaciones. Durante la anamnesis, presenta 

antecedentes familiares de muerte súbita en su abuelo paterno, por otro lado, menciona que es 

sedentario, no presenta otros antecedentes de relevancia.  

Hallazgos clínicos  

Al ingreso, el paciente al examen físico se encontraba consciente, orientado en tiempo, espacio 

y persona, con los siguientes signos vitales: temperatura de 36.5 ̊ C, tensión arterial 120/80 

mmHg, pulso 131 latidos por minuto (taquicárdico), frecuencia respiratoria 19 respiraciones 

por minuto y saturación de oxígeno al 90%. Sin otro hallazgo de relevancia.  

Línea de tiempo  

 

 
 
 

 



 

 
 

15 

 

Figura 1. Línea de tiempo.  

Fuente: Elaboración propia. 

Evaluación diagnóstica  

Se realizó un electrocardiograma, en donde se pudo evidenciar ritmo sinusal, bloqueo 

incompleto de rama derecha, la onda T invertida en V1-V4, visualizado en figura 2. A partir 

de estos hallazgos, se decidió realizar al paciente un cateterismo cardiaco mediante acceso 

radial derecho en donde se observó arterias coronarias sin lesiones, llevando a descartar un 

infarto agudo de miocardio.  
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Figura 2. Electrocardiograma con presencia la onda T invertida en V1-V4.  

Fuente: Tomado de la historia clínica del paciente.  

En cardioresonancia se obtiene diagnóstico compatible con miocardiopatía arritmogénica 

dominante del ventrículo derecho en donde se evidenció lo siguiente: hipocinesia inferior en 

sus tres tercios y anterolateral medio apical; fracción de eyección  el ventrículo derecho es de 

40; en dos cámaras axial se observa microaneurisma anterolateral basal y medio y realce tardío 

infundibular (figura 3 y 4).  

 

Figura 3. Cardioresonancia del ventrículo derecho en diástole. Secuencia cine. 

 Fuente: Tomado de la historia clínica del paciente.  
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Figura 4. Cardioresonancia del ventrículo derecho en sístole. Secuencia cine. 

 Fuente: Tomado de la historia clínica del paciente.  

Según los criterios Task Force 2010, para diagnosticar de la MAVD se debe cumplir con dos 

criterios mayores, o un criterio mayor y dos menores; o por ultimo, cuatro criterios menores. 

Se encontró compatibilidad con el diagnóstico de MAVD ya que los hallazgos cumplen con 

dos criterios mayores, en el ECG y en la cardioresonancia. La realización de una prueba 

genética es limitante debido al difícil acceso ya que no se realiza en todo laboratorio y su costo 

es alto.  

Intervención terapéutica  

Para el manejo de este paciente se le indicó restricción de actividad física para evitar una muerte 

súbita cardíaca. En cuanto al tratamiento farmacológico se le prescribió al paciente metoprolol 

succinato 50 mg una vez al día hasta siguiente la cita de seguimiento programado en 45 días. 

Seguimiento y resultados  

Paciente refirió mejoría del dolor precordial pero no acudió a su cita de control.  
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DISCUSIÓN 

La MAVD tiene una fuerte carga genética, representa hasta el 50% de los casos, en este caso, 

a pesar de que el antecedente familiar de muerte súbita por parte del abuelo, podría sugerir una 

relación genética, la falta de información detallada impide confirmar esta relación, lo que no 

permite identificar antecedentes familiares (21). 

Según Camargo et al, los síntomas más comunes en la MAVD incluyen síncope en el 27% de 

los casos, muerte súbita cardíaca en el 23%, y mareo o insuficiencia cardíaca en al menos el 

10% de los pacientes, lo cual señala la importancia de considerar dichos síntomas en el contexto 

diagnóstico (22). López recomienda que el enfoque diagnóstico inicial para MAVD debe 

incluir una historia clínica completa y un examen físico detallado, seguidos de pruebas no 

invasivas, siendo el ECG y el ecocardiograma las herramientas de primera línea (23). No se 

recomienda el uso de procedimientos invasivos, como la angiografía o la biopsia, salvo que 

sean estrictamente necesarios (23). 

Los criterios diagnósticos para la MAVD, propuestos por el International Task Force (ITF), 

abarcan hallazgos en el ecocardiograma, cardioresonancia magnética (CRM), angiografía del 

ventrículo derecho, ECG, biopsia endomiocárdica e historia familiar. Diversos estudios citan 

la validez de estos criterios, los cuales permiten una evaluación estructurada y confiable (6,11, 

24-26).  

Según Marcus et al, un diagnóstico definitivo se da por: dos criterios mayores, uno mayor y 

dos menores o 4 criterios menores de distintas categorías; un diagnóstico “borderline” consta 

de un criterio mayor y uno menor o 3 criterios menores de distintas categorías; y por último un 

diagnóstico posible de la MAVD es indicado por un criterio mayor o dos criterios menores de 

distintas categorías (6,26). 

Para el diagnóstico de este paciente se consideraron sus manifestaciones clínicas 

predominantes, especialmente el dolor precordial, así como antecedentes de episodios previos 
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de palpitaciones, mareo y dolor torácico. Los estudios complementarios incluyeron un ECG y 

una CRM los cuales revelaron hallazgos que cumplen con dos criterios mayores establecidos 

por el ITF, de tal manera cumpliendo con los requisitos para un diagnóstico definitivo.  

El objetivo principal del tratamiento de MAVD es la prevención de complicaciones asociadas 

a esta patología. En lo que respecta al tratamiento farmacológico, se emplean fármacos 

antiarrítmicos y beta-bloqueantes.  

Según Corrado et al, el uso de antiarrítmicos se enfoca en la prevención de arritmias 

ventriculares sintomáticas, siguiendo un enfoque empírico (27). La amiodarona es el fármaco 

recomendado debido a su eficacia en la prevención de arritmias, la dosis recomendada incluye 

una fase de carga de 400 a 600 mg diarios durante tres semanas, tras la cual se recomienda una 

dosis de mantenimiento de 200 a 400 mg diarios (27). Sin embargo, aún no se ha comprobado 

que la amiodarona sea eficaz para prevenir muerte súbita (27).  

Otro grupo de fármacos utilizados en el tratamiento de MAVD son los beta-bloqueantes, cuya 

función principal es prevenir las arritmias ventriculares inducidas por el esfuerzo físico (27). 

Se recomienda el uso de beta-bloqueantes en todos los pacientes, ya sea que presenten o no 

arritmias (27). Según una investigación realizada por Al-khatib et al, encontró que Cohn et al. 

establecen que los beta-bloqueantes sobresalientes: bisoprolol, carvedilol y metoprolol 

succinato, demostraron reducción de mortalidad en pacientes con sintomatología presente o 

previa con insuficiencia cardiaca con disminución de la eyección de fracción (28). 

Según Rolland et al, actualmente se recomienda a los beta-bloqueantes como primera línea de 

tratamiento en todos los pacientes con MAVD (29). López recomienda la utilización de beta-

bloqueantes cardioselectivos de acción prolongada de manera profiláctica para arritmias 

ventriculares (23). Es importante señalar que no se dispone de estudios que comparen la 

eficacia de los diferentes tipos de beta-bloqueantes de forma individual, así como de aquellos 

que determinen las dosis más eficaces en esta patología. Por lo tanto, se sugiere la 
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administración de beta-bloqueantes no vasodilatadores en la dosis máxima tolerada por el 

paciente (27). 

Otra medida terapéutica que se considera es la ablación por radiofrecuencia, utilizada para 

reducir la carga de arritmias y las descargas de los dispositivos de los desfibriladores 

implantables (29). Sin embargo, hasta la actualidad no se ha evidenciado que la ablación con 

catéter sea más efectivo que el uso de fármacos antiarrítmicos (30). El trasplante cardíaco es la 

última medida terapéutica y definitiva para pacientes con enfermedad avanzada y refractaria, 

así como pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva refractaria al tratamiento 

farmacológica y no farmacológica y con arritmias intratables (27,31-32).  

Actualmente, se ha comprobado que la implantación de un desfibrilador automático es el 

tratamiento que reduce la mortalidad en pacientes con esta patología, mientras que otras 

medidas terapéuticas como la modificación del estilo de vida, fármacos beta-bloqueantes o 

antiarrítmicos y ablación por radiofrecuencia son eficaces para la disminución de la 

sintomatología, pero no la mortalidad (25). 

La utilización de un desfibrilador implantable es ideal para el tratamiento de MAVD, debido a 

su alto riesgo de muerte súbita cardiaca y la insuficiencia cardíaca progresiva (27). Está 

indicado en aquellos pacientes quienes han resucitado de muerte súbita cardiaca o presentan 

taquicardia ventricular sostenida, sin embargo, factores socioeconómicos, culturales y del 

sistema de salud pueden influir en la utilización del este dispositivo (20).  

Los estudios disponibles indican que el desfibrilador implantable es de gran efectividad para 

interrumpir las taquiarritmias ventriculares potencialmente mortales y muestra una respuesta 

favorable a largo plazo en los pacientes que reciben esta intervención terapéutica (26). No 

obstante, los estudios realizados sobre el uso del desfibrilador implantable son limitados,  una 

investigación realizada por Carmargo et al,  evidenciaron un aumento de la supervivencia del 

26% en pacientes con el dispositivo a diferencia de los pacientes que no lo recibieron (25). 
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Cabe mencionar que existen riesgos de complicaciones, como descargas inapropiadas, y la 

progresión de la enfermedad puede alterar la funcionalidad del dispositivo, lo que puede 

requerir ajustes en la programación o cambios en la ubicación de los electrodos (27).  

Por otro lado, se ha comprobado que el ejercicio de alta intensidad acelera el desarrollo de la 

enfermedad con un cuadro más severo, definida por la presentación de arritmias más 

tempranas, disfunción estructural del miocardio, falla cardíaca, llevando a la necesidad de un 

trasplante cardiaco (22). La Asociación Americana del Corazón (AHA) y al Colegio 

Americano de Cardiología recomienda la limitación de la actividad física intensa, limitando a 

actividades de baja demanda cardiovascular para reducir el riesgo de empeoramiento de la 

MAVD (5,22).  

No obstante, dada la falta de estudios, aun no existen parámetros claros o establecidos que 

permitan determinar de manera precisa una frecuencia cardíaca o un nivel de esfuerzo seguro 

para estos pacientes (22), lo que implica que las recomendaciones deben adaptarse 

individualmente tomando en cuenta factores como la historia clínica del paciente, el grado de 

afección cardiaca y la respuesta a la actividad física. 

En el caso clínico, el tratamiento del paciente se centró en el uso de un beta-bloqueante, 

metoprolol succinato 50 mg/día, para prevenir arritmias ventriculares por esfuerzo, incluso sin 

actividad física intensa, ya que el paciente es sedentario. Sin embargo, la elección de 

metoprolol un beta-bloqueante cardioselectivo, es adecuado pero limitada ya que no se 

especificó una dosis máxima tolerada, lo cual es recomendado en MAVD, pero se rige a la 

utilización de los beta-bloqueantes efectivos mencionado por Al-Khatib et al. (28). 

Por otro lado, aunque se recomienda amiodarona en casos de arritmias ventriculares 

sintomáticas, no se utilizó en este paciente, posiblemente porque no presentó arritmias 

sintomáticos. Además la amiodarona tiene un perfil de seguridad incierto para prevenir la 

muerte súbita, lo que pudo influir en la decisión, especialmente dado el antecedente familiares 
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de muerte súbita del paciente, que aumenta su riesgo. Este enfoque sigue las recomendaciones 

de Corrado et al, quienes surgieren un tratamiento individualizado según las características del 

paciente (27). La utilización de ablación por radiofrecuencia y la implantación de un 

desfibrilador no se encontraban indicados en el paciente.  

Finalmente, en términos de manejo no farmacológico, a pesar de que el paciente no tiene un 

historial de actividad física intensa, esta medida preventiva es adecuada, ya que limita cualquier 

riesgo asociado a actividades físicas futuras, incluso de baja intensidad. Sin embargo, debido a 

la ausencia de parámetros específicos sobre la intensidad o frecuencia del ejercicio, es 

importante que el paciente cuente con un seguimiento para ajustar las restricciones de acuerdo 

con su evolución clínica. 

El curso clínico de la MAVD se caracteriza por la presentación de las arritmias causantes de 

muerte súbita y el deterioro de la función sistólica biventricular, lo que causar una insuficiencia 

cardiaca y muerte. La tasa de mortalidad anual varía entre el 0.08 a 3.6%, pero estos valores 

provienen de estudios realizados en centros de tercer nivel que incluyen principalmente a 

pacientes de alto riesgo (33). Por otro lado, estudios en cohortes comunitarias indicaron una 

tasa de mortalidad anual <1%, demostrando que la MAVD puede cursar sin discapacidad o con 

una discapacidad leve en muchos casos, sin necesidad de intervenciones terapéuticas mayores 

(23,27). 

El pronóstico de la MAVD depende de algunos factores, como las arritmias y disfunción 

ventricular, antecedentes de paro cardíaco por fibrilación ventricular y la presencia de 

taquicardia ventricular sostenida, considerados los principales predictores de eventos 

arrítmicos mortales (33). La estratificación del riesgo de la MAVD se utiliza para la elección 

del tratamiento, enfocándose en la reducción de la sintomatología y el riesgo de muerte súbita 

(33).   
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Según Corrado et al, el riesgo de eventos arrítmicos se clasifican en tres categorías: alto, 

intermedio y bajo. La categoría de alto riesgo (probabilidad de eventos arrítmicos >10% anual), 

incluyen quienes haya presentado un paro cardíaco por fibrilación ventricular o taquicardia 

ventricular sostenida; el de riesgo intermedio (riesgo anual de eventos entre el 1% a 10%) se 

subdivide el grupo de individuos que presenten factores de riesgo mayores, tales como síncope 

inexplicable, taquicardia ventricular no sostenida o disfunción ventricular grave (en ventrículo 

derecho o izquierdo), y el de riesgo menor, presenta factores como el estado de probando, sexo 

masculino, presencia frecuente de contracciones ventriculares prematuras, inducibilidad de 

arritmias en estudios fisiológicos, la extensión de las ondas T negativas, la cantidad de 

cicatrices en el ventrículo derecho y la presencia de múltiples mutaciones en genes 

desmosómicos; y por último, los pacientes con bajo riesgo (menor al 1%), incluyen aquellos 

que son portadores sanos de genes asociados de MAVD y pacientes diagnósticos de MAVD 

sin factores de riesgo específicos o eventos previos (33). 

Los pacientes diagnosticados deben someterse a un seguimiento continuo para evaluar la 

aparición o agravamiento de la sintomatología, el deterioro de la función del ventrículo, 

cambios morfológicos y las arritmias ventriculares, con el objetivo de ajustar el tratamiento y 

evaluar el riesgo de muerte súbita cardiaca (27). Según Corrado et al, mencionan que la 

realización de exámenes periódicos incluyendo ECG, ecocardiograma, monitorización Holter 

de 24 horas y prueba de esfuerzo, cada 1 a 2 años según la edad, síntomas y gravedad de la 

enfermedad (27). 

El seguimiento del paciente se programó con el objetivo de monitorizar la efectividad del 

manejo y hacer ajustes según la evolución de los síntomas, sin embargo el paciente no se 

presentó al control programado, por lo que no fue posible determinar su estado post-

tratamiento.  
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CONCLUSIONES 

Objetivo especifico. Describir la presentación clínica del paciente desde la presentación 

inicial hasta el diagnóstico: 

1. La presentación inicial incluyó dolor precordial irradiado y síntomas inespecíficos 

como mareo y palpitaciones, asociados a MAVD pero frecuentemente ignorados en la 

evaluación clínica inicial. El antecedente familiar de muerte súbita fue clave para 

identificar el riesgo genético, subrayando la importancia de una historia detallada en 

para el diagnóstico. La progresión de los síntomas y los antecedentes familiares 

sugieren una presentación típica de MAVD que suele ser pasada por alto en la 

evaluación inicial. Es fundamental sensibilizar al personal médico sobre la importancia 

de síntomas leves y antecedentes en pacientes con riesgo de MAVD y mejorar la 

evaluación clínica inicial. 

Objetivo especifico. Analizar los estudios complementarios y estudios de imagen 

utilizados para confirmar el diagnóstico de la miocardiopatía arritmogénica del 

ventrículo derecho: 

2. Los estudios de ECG y CRM fueron esenciales para confirmar el diagnóstico. El ECG 

mostró inversión de ondas T, mientras que la cardiorresonancia detectó hipocinesia y 

disfunción de la FEVI, cumpliendo con los criterios mayores para el diagnóstico de esta 

patología, validando estos exámenes en la evaluación diagnóstica inicial, apoyando su 

papel como herramientas clave en MAVD. El uso temprano de estas pruebas permite 

una identificación oportuna de MAVD, facilitando una intervención temprana y 

específica. La CRM es de alto costo y de acceso limitado en muchos centros, lo cual 

restringe su uso generalizado en el diagnóstico inicial de MAVD. Es importante 

promover la capacitación en interpretación de ECG y cardiorresonancia en MAVD y 

ampliar el acceso a estos estudios en hospitales de segundo y tercer nivel. 
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Objetivo especifico. Evaluar los criterios diagnósticos internacionales aplicados para 

lograr el diagnóstico preciso de esta patología: 

3. El uso de los criterios del International Task Force 2010 permitió un diagnóstico 

definitivo de MAVD al cumplir dos criterios mayores. Este enfoque estructurado 

mejora la precisión en la identificación de casos y guía el manejo terapéutico. La 

aplicación de los criterios ITF mostró que estos son efectivos en contextos clínicos para 

lograr un diagnóstico preciso. La estandarización de criterios fortalece la uniformidad 

en el diagnóstico de MAVD y facilita una intervención dirigida para mejorar los 

resultados del tratamiento. 

La falta de estudios definitivos y el costo de ciertos exámenes pueden llegar a limitar 

el cumplimiento completo de estos criterios en algunos casos. Se recomienda fomentar 

el uso de criterios internacionales como estándar en todos los centros para diagnóstico 

de MAVD y realizar estudios de coste-efectividad para validar su implementación en 

atención primaria. 
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ANEXOS  

- Exámenes complementarios 

Troponina T 15.80 

Resultados: 

Menor a 14: baja probabilidad de IAM 

Entre 14 y 52: monitorear al paciente, re-evaluar diagnóstico y repetir la prueba luego 

de 3 horas o según protocolo empleado. 

Mayor a 53: alta probabilidad de IAM 
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