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ResumenResumenResumenResumenResumen

Informamos el caso de una paciente de 21 años de
edad con displasia arritmogénica del ventrículo de-
recho (DAVD), por su baja frecuencia en general,
se manifestó por episodios de taquicardia con QRS
mayor de 0.12 segundos de duración y disfunción
aislada del ventrículo derecho. Había sido tratada
con amiodarona con recurrencia de los episodios
de taquicardia. El electrocardiograma de superficie
durante la taquicardia mostró imagen de bloqueo
de rama izquierda con un aQRS a + 115o lo que
sugirió su origen en el ventrículo derecho, por lo
que consideramos que se tratara de una displasia
arritmogénica. El estudio ecocardiográfico y la
cardioangiografía mostraron las alteraciones carac-
terísticas en la anatomía del tracto de salida del
ventrículo derecho. La gammagrafía miocárdica no
mostró alteraciones de la perfusión. La biopsia en-
domiocárdica mostró fibrosis perivascular. Fue lle-
vada a un estudio electrofisiológico. La estimulación
en el tracto de salida del ventrículo derecho se des-
encadenaron dos tipos de taquicardia ventricular,
una de ellas concordante con la taquicardia clínica.
Fue tratada con sotalol y ha estado libre de episo-
dios de taquicardia ventricular en 18 meses del se-
guimiento. Consideramos que esta entidad debe de
ser sospechada en los casos de taquicardia ventri-
cular y alteraciones morfológicas y funcionales del
ventrículo derecho de forma sistemática, así mismo
en aquellos pacientes con arritmias ventriculares
originadas en el ventrículo derecho.

SummarySummarySummarySummarySummary

VENTRICULAR TACHYCARDIA AND DYSFUNCTION OF

THE RIGHT VENTRICLE AS INDICATOR OF

ARRHYTHMOGENIC RIGHT VENTRICULAR DYSPLASIA

We report the case of a 21 year-old patient with
arrhythmogenic right ventricular dysplasia manifes-
ted by episodes of QRS tachycardia greater than
0.12 sec and isolated dysfunction of the right ven-
tricle. The patient treated with amiodarone howe-
ver, the tachycardia episodes persisted. The surfa-
ce electrocardiogram showed left branch block with
the axis down, which suggested a right ventricle
origin, and was therefore considered an arrhyth-
mogenic dysplasia. Echocardiography and cardio-
angiography showed alterations in the anatomy of
the outflow tract of the right ventricle. A myocardial
gammagraphy revealed no perfusion alterations.
The endomyocardial biopsy showed perivascular fi-
brosis. An electrophysiology study was performed,
stimulating the outflow tract of the right ventricle, whi-
ch induced two types of ventricular tachycardias,
one of them identical to that recorded clinical. The
patient was treated with sotalol, and has been be-
ing free of ventricular tachycardia episodes for 18
months of follow-up. We consider that this entity
should be studied in a systematic way in those
patients with ventricular tachycardia originated in
the outflow of the right ventricle and with primary
cardiac illness.
(Arch Cardiol Mex 2001; 71: 324-329)
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IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción
a displasia arritmogénica del ventrículo de-
recho se publicó por primera vez en 1977
por Fontaine y Frank.1 Marcus y colabo-

radores en 1982 publicaron una serie de 24 ca-
sos.2 En México se describió el primer caso en
1983 en una mujer de 27 años.3 Actualmente se
considera una forma de miocardiopatía y debe sos-
pecharse sistemáticamente en pacientes con arrit-
mias ventriculares originadas en el ventrículo de-
recho especialmente con disfunción ventricular.4

Describimos el caso de una mujer de 21 años, el
abordaje clínico, el diagnóstico y el tratamiento
seguido de revisión de la literatura.

Caso clínicoCaso clínicoCaso clínicoCaso clínicoCaso clínico
Se trata de una mujer de 21 años de edad que in-
gresó al Instituto Nacional de Cardiología en mar-

zo del 2000. Refirió historia de 3 años de evolu-
ción caracterizada por padecer episodios de pal-
pitaciones de comienzo y fin abruptos, al inicio
fueron esporádicos y de pocos minutos de dura-
ción; durante los últimos 6 meses que precedie-
ron a su ingreso, los episodios fueron más fre-
cuentes, aproximadamente uno cada mes y de
duración aproximada de 1 a 2 horas y se agregó
a la sintomatología disnea de medianos esfuer-
zos. Durante uno de los episodios la paciente
acudió a urgencias de nuestro Instituto donde se
le detectó una taquicardia de QRS con una dura-
ción de 180 mseg e imagen de bloqueo de rama
izquierda del haz de His; frecuencia ventricular
de 155 latidos por minuto; complejos rS de V1 a
V3 y R de V4 a V6 (Fig. 1) y se consideró de
origen ventricular, no cedió con lidocaína ni pos-
teriormente con propafenona intravenosa, por lo
que requirió de cardioversión externa. La explo-
ración física reveló la presencia de un soplo re-
gurgitante tricuspídeo grado I/IV. El electrocar-
diograma de superficie en ritmo sinusal mostró
frecuencia ventricular de 82 latidos por minuto,
QRS a +120o; p bimodal en D1 y V2, bloqueo de
grado intermedio de rama derecha del haz de His
e inversión de la onda T de V1 a V4 (Fig. 2). En
el Holter de 24 hrs, se observaron extrasístoles
ventriculares aisladas monomórficas, con ima-
gen de bloqueo de rama izquierda del haz de His.
La electrocardiografía de señales promediadas
mostró potenciales tardíos positivos y el análisis
espectral también fue positivo. La ecocardiogra-
fía transtorácica en modo M, bidimensional y Do-
ppler color evidenció dilatación del ventrículo de-
recho con hipocinesia moderada e insuficiencia tri-
cuspídea ligera; el ventrículo izquierdo se encon-
tró estructuralmente normal con una fracción de
expulsión mayor de 60%. La ventriculografía ra-
dioisotópica mostró dilatación moderada del ven-
trículo y de la aurícula derechos sin alteraciones en
la movilidad y perfusión del ventrículo izquierdo.
La arteriografía coronaria evidenció coronarias
normales y la angiografía del ventrículo derecho
mostró dilatación moderada con hipocinesia ge-
neralizada y zonas aneurismáticas localizadas,
con aumento de la trabeculación e identaciones
(Fig. 3) y la ventriculografía izquierda fue nor-
mal. Fue llevada a estudio electrofisiológico don-
de se observaron los intervalos de conducción
normales y se descartó la presencia de vías acce-
sorias. Al realizar estimulación ventricular pro-
gramada en el tracto de salida del ventrículo de-
recho se logró desencadenar dos tipos de taqui-

Fig. 1.  Electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones durante un
episodio de taquicardia.
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cardia con disociación A-V (Fig. 4). La prime-
ra similar a la observada en el trazo de superfi-
cie con una longitud de ciclo de 390 mseg (Fig.
5). La segunda taquicardia mostró también di-
sociación atrioventricular, una longitud de ci-
clo de 315 mseg e imagen de bloqueo de rama
derecha, la cual terminó de manera espontánea
(Fig. 6).
La paciente fue tratada con 80 mg de sotalol cada
8 horas y ha permanecido asintomática en 18 me-
ses de seguimiento.

DiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusiónDiscusión
El presente caso corresponde a una paciente con
episodios de taquicardia de QRS ancho y disfun-
ción ventricular derecha sin afección del ventrí-
culo izquierdo. Se sospechó el diagnóstico de
DAVD dadas las características clínicas y electro-
cardiográficas de la taquiarritmia y se confirmó a
través de exámenes complementarios. La forma
clínica más frecuente de esta entidad es aquella
manifestada por episodios de taquicardia ventri-
cular monomórfica sostenida que generalmente es
bien tolerada dada la integridad de la función ven-
tricular izquierda como en esta paciente. Sin em-
bargo, en ocasiones puede provocar presíncope,
síncope o incluso muerte súbita.5 Existe mayor
número de casos descritos en pacientes del sexo
masculino y según se ha publicado la edad media
al momento del diagnóstico es alrededor de los
30 años de edad,6 pero esta enfermedad puede
observarse en edades más tempranas incluso en
niños.7 Los datos electrocardiográficos que orien-
taron al diagnóstico fueron la presencia de blo-
queo de rama izquierda del haz de His y los com-
plejos QRS positivos en DII, DIII y aVF durante
los episodios de taquicardia, lo que sugirió su ori-
gen en la porción basal del ventrículo derecho
como se ha descrito en publicaciones previas.8 Esta
enfermedad puede también manifestarse en for-
ma de insuficiencia ventricular derecha de lenta
evolución y que clínicamente se presenta con dis-
nea progresiva como en este caso.9 Así mismo, el
electrocardiograma en ritmo sinusal mostró un
bloqueo incompleto de la rama derecha del haz
de His e inversión de las ondas T de V1 a V4 lo
que también se han considerado como criterios
diagnósticos menores de esta entidad10 además de
la presencia de los potenciales tardíos positivos11

como consecuencia de la alteración en la conduc-
ción del ventrículo derecho. Por lo que respecta a
los hallazgos ecocardiográficos, las alteraciones
estructurales como la dilatación y la movilidad dis-
minuida del ventrículo derecho sin afección del
ventrículo izquierdo también fueron datos a favor
de la displasia arritmogénica del ventrículo dere-
cho, considerado este un criterio diagnóstico ma-
yor.12,13 Estos hallazgos se confirmaron con la ven-
triculografía isotópica. En la angiografía del ven-
trículo derecho se observó dilatación del tracto de
salida con hipocinesia generalizada, así como
aneurismas localizados y aumento de la trabecu-
lación sin alteración de la ventriculografía izquier-
da.14 No fue posible la confirmación histológica
de los depósitos de tejido fibroadiposo, sin em-

Fig. 2.  Electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones durante ritmo
sinusal.

Fig. 3.  Imagen de una ventriculografía en proyección oblicua anterior iz-
quierda a 35o donde se aprecia aumento de la trabeculación y zonas
aneurismáticas localizadas (flechas).
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Fig. 5.  Electrocardiograma de 12 derivaciones donde se muestra el primer tipo de taquicardia ventricular, desencadenada con estimulación
ventricular derecha durante el estudio electrofisiológico, similar a la taquicardia clínica.

Fig. 4.  Registros intracavitarlos durante uno de los episodios de taquicardia donde se aprecia la disociación ventrículo-auricular.
Abreviaturas: VD = ventrículo derecho, His = His, V = actividad ventricular, A = actividad auricular.
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bargo recordemos que la enfermedad tiene carác-
ter focal lo que hace esta prueba poco sensible
aunque muy específica.4,15 Debido a la limitación
en la toma de biopsias, el estudio electrofisiológi-
co tiene utilidad para tratar de inducir y localizar
el sitio de la arritmia documentada clínicamente,
la iniciación con extrestímulos sugiere un meca-
nismo de reentrada en su producción, en este caso
se logró inducir otra taquicardia distinta con mor-
fología de bloqueo de rama derecha lo que puede
sugerir el origen de la taquicardia a nivel del sep-
tum interventricular.4,10 Existen otros métodos
como la tomografía axial computarizada y la re-
sonancia magnética nuclear, siendo esta última,
la más utilizada por su alta sensibilidad y especi-
ficidad en fase T2, que pueden ser útiles en el diag-
nóstico de esta enfermedad.4,16 Se han publicado
los criterios diagnósticos5,17 y se ha propuesto que
dos criterios mayores o uno mayor y dos menores
son suficientes para establecer el diagnóstico de-
finitivo; en este caso hubo dos criterios mayores y
tres menores. El tratamiento de esta enfermedad
se ha enfocado a la prevención de los episodios
de taquicardia ventricular y muerte súbita y en

casos excepcionales al tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca derecha. En su estudio Wichter y
cols,18 observaron que el sotalol suprimía los epi-
sodios de taquicardia ventricular con una recu-
rrencia del 10% pero sin episodios de muerte sú-
bita. En el presente caso el sotalol fue eficaz du-
rante el seguimiento ya que la taquicardia no recu-
rrió. Otra posible terapéutica es la ablación con ra-
diofrecuencia del circuito de la taquicardia ventri-
cular, sin embargo tiene limitaciones importantes
en aquellos pacientes que presentan morfologías
múltiples de taquicardia ventricular en etapas avan-
zadas de esta enfermedad, por lo que se ha reco-
mendado únicamente como complemento del tra-
tamiento farmacológico en los casos de taquicar-
dias monomórficas y que son bien toleradas.19 Tam-
bién se ha hablado de la utilidad de los desfibrila-
dores automáticos implantables en pacientes con-
siderados de alto riesgo, como aquellos que no tie-
nen buena respuesta al tratamiento, con taquicar-
dia ventricular asociada a síncope y los reanima-
dos de muerte súbita.4 La desconexión del ventrí-
culo derecho y el transplante cardiaco también han
sido señalados20 como alternativa terapéutica.

Fig. 6.  Electrocardiograma de superficie de 12 derivaciones donde se aprecia la segunda taquicardia ventricular desencadenada
durante el estudio electrofisiológico.
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ConclusiónConclusiónConclusiónConclusiónConclusión
La taquicardia ventricular en pacientes jóvenes en
quienes se sospeche un origen ventricular dere-
cho y esté asociada a disfunción ventricular dere-
cha, puede sugerir la presencia de displasia arrit-
mogénica del ventrículo derecho y debe ser estu-
diada de manera sistemática ya que la evolución

clínica aunque no se conoce completamente, pue-
de terminar con la vida del paciente. Los criterios
diagnósticos establecidos y los estudios paraclí-
nicos pueden ser de utilidad y el tratamiento debe
de individualizarse en cada caso; un buen antia-
rrítmico para el control de la taquicardia ventricu-
lar en estos enfermos parece ser el sotalol.
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