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Bloqueo auriculoventricular súbito avanzado en octogenario hipertenso  
durante una prueba de esfuerzo 



Paciente masculino de 83 años, caucásico, asintomático. Hipertenso de larga data, medicado con captopril 25 mg, 3 veces x día, 
regularmente. Sin conocer el motivo, su médico de cabecera solicita una ertometría. Durante la fase de recuperación presenta bloqueo AV 
súbito sintomático por pre-síncope (bajo flujo cerebral).  
Fue derivado a nuestra institución donde se implantó marcapasos transitorio (MT) y posteriormente uno definitivo. 
Frecuencia cardíaca baja, A2 hiperfonético, soplo sistólico +/4 en foco aórtico y mitral. Pulmones limpios.  
EcoDoppler cardíaco evidenció hipertrofia ventricular izquierda y engrosamiento con calcificación en la fibrosa mitro-aórtica y discreta 
insuficiencia mitral.  
Coronariografía: lesión leve de arteria descendente anterior (DA) del 40%. 
Pregunta: ¿Cuál es el diagnóstico de la secuencia electrocardiográfica? 
 
Case Report  
Male, white, 83-year-old patient, with no symptoms, retired. Long-standing, known hypertension, using captopril 25 mg, 3 x day, regularly. 
His family doctor requested an ergometer test apparently for no known reason (reason?). During the recovery phase, he presented sudden 
advanced atrioventricular (AV) block, with symptoms of low brain flow (pre-syncope). 
He was referred to our hospital where temporary pacemaker(PM) was implanted, and later a permanent PM. 
Slow heart rhythm, hyper resonant A2, systolic murmur +/4 in mitral and aortic focus. Clean lungs. 
Echocardiogram exhibited only moderate concentric left ventricular hypertrophy and thickening with calcification of the mitral-aortic 
junction and discrete mitral valve failure. 
Coronary angiography; discrete lesion of the distal LADA evaluated in 40%.  
Question: What is the diagnosis of the electrocardiographic sequence? 

Reporte de caso 



ECG-1 De reposo previo al esfuerzo ECG-2 Al inicio del esfuerzo 



1’ Recuperación 2’ Recuperación 



3’ Recuperación Pre-síncope 4’ Recuperación 
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Opinión de colegas 



   

              

Castellano 
Queridos amigos Andrés, Raimundo y Luiz Carlos: este es um caso de muerte súbita abortada de gran importancia clínica y electrofisiológica em 
un octogenário hipertenso. Esta evolución se procesa en el tracto de salida del ventrículo izquierdo en un paciente que durante muchos años tuvo 
sobrecarga ventricular izquierda persistente. 
ECG-1:  Sobrecarga sistólica de la base cardíaca(patrón de hipertrofia basal frecuente después de los 60 años en el hombre y de los 50 años en la 
mujer) manifestada por ondas S profundas en III y concomitante ondas R altas en aVL(> 10mm) que en este caso se acompaña de R amplias en V2 
que expresa hipertrofia del septo antero-superior alto. Existe uma relación embriológica, anatómica y circulatoria entre ambas áreas. La resonancia 
magnética cardíaca y el ECG son los únicos métodos capaces estudiar la base cardíaca y el septo superior. (El ecocardiograma no consigue estudiar 
estas áreas).  
La onda T invertida en I y aVL asociada a segmento ST deprimido seguido de T positiva em III sugiere fibrosis y calcificación de estas áreas. 
La horizontalización del ventrículo izquierdo y la angulación aorta/ventrículo ocasionan la hipertrofia basal. 
La disminución del voltaje en las precordiales se debe a hemibloqueo anterior izquierdo el cual el 90% de los casos se acompaña de hipertrofia 
basal. 
ECG-2: muestra  un patrón semejante al ECG-1 agravado por la taquicardia sinusal y aumento de las cifras de presión arterial que afectan el tracto 
de salida del ventrículo izquierdo. 
ECG-3: ritmo idioventricular con patrón de bloqueo de rama izquierda que progresivamente se va agotando (bloqueo completo por agotamiento) 
Este fenómeno fue descripto en los años 70 en laboratorio de experimentación siendo que yo lo escuché explicado en la clínica por el malogrado 
maestro Pablo Chiale. 
Hace aproximadamente 5 años se publicó en Circulation un trabajo de muerte súbita en hipertensos con bloqueo AV de primer grado. El 
mecanismo seria el siguiente: un haz de His alargado formando parte del tracto de salida en un hipertenso crónico ocasionaria calcificación y 
fibrosis de los anillos valvares comprometiendo el cuerpo fibroso afectando el haz de His induciendo a bloqueo completo de rama izquierda que 
puede progresar em ancianos hipertensos. 
Um faternal abrazo  
Samuel Sclarovsky 
 



English 
Dear friends, Andrés, Raimundo, and Luiz Carlos, 
This is a case of aborted sudden cardiac death, with great clinical and electrophysiological significance, in a hypertensive, 80-year-old patient. This 
evolution occurred in the left ventricular outflow tract, in a patient who for many years had a persistent left ventricular enlargement. 
ECG1: left systolic overload of the heart base (pattern of baseline hypertrophy, frequent after 60 years of age in males and 50 years in females) 
manifest by deep S waves in III and concomitant high R waves in aVL (>10 mm), that in this case are accompanied by wide R waves in V2, 
expressing hypertrophy in the high anterior-superior septum. There is an embryological, anatomical and circulatory relation between both areas. 
Cardiac magnetic resonance and ECG are the only methods capable of studying the heart base and the upper septum (echo cannot study these 
areas). 
Inverted T wave in I and aVL associated to depressed ST segment followed by positive T wave in III, suggesting fibrosis and calcification of these 
areas. 
Left ventricular horizontalization and aorto-ventricular angulation cause basal hypertrophy. 
The decrease in voltage in the precordial leads is due to left anterior hemiblock, which in 90% of the cases is accompanied by basal hypertrophy. 
ECG2: it shows a pattern similar to ECG1, worsened by sinus tachycardia and increase in blood pressure values, which affect the left ventricular 
outflow tract. 
ECG3: idioventricular rhythm with left bundle branch block pattern, which exhausts progressively (complete block by exhaustion). This 
phenomenon was described in the 1970s in experimentation labs, and I myself heard it explained in the clinic of the late master Pablo Chiale. 
Approximately 5 years ago, a paper on sudden cardiac death in hypertensive patients with first-degree AV block was published in Circulation. The 
mechanism would be this: elongated His bundle, which is part of the outflow tract in a chronic hypertensive patient, that would cause calcification 
and fibrosis of the valvular annuli, affecting the fibrous body affecting the His bundle, inducing complete LBBB, which may progress in 
hypertensive, elderly patients. 
Warm regards,  
 
 
Samuel Sclarovsky  MD Israel 
 
 
 



Estimados Colegas, 
 Este es un paciente mayor con hipertensión arterial de larga data y calcificación de la fibrosa mitro-aórtica que podría explicar los trastornos de 
conducción.  
El ECG inicial muestra ritmo sinusal, bloqueo completo de rama derecha y hemibloqueo anterior izquierdo. Durante el ejercicio probablemente 
desarrolló bloque A-V paroxístico (trazados motrando la transición de conducción 1:1 a bloqueo A-V no se muestra). Durante el bloqueo AV 
observamos un escape ventricular con morfología de  bloqueo de rama izquierda con eje inferior. Este escape tiene ciclos irregulares en longitud y 
lenta recuperación, sugiriendo que está mantenida por el incremento en el tono adrenérgico asociado con el ejercicio.  
En reposo, este escape fue muy lento y requirió marcapasos transitorio.  
 
Muchas gracias por los lindos trazados  
  
Mario González 
Penn State Hershey Heart and Vascular Institute 
500 University Drive 
Hershey, PA 17033Tel: 800-243-1455Fax: 717-531-4077 
 
mgonzalez@hmc.psu.edu 
 
 
 
 
 
 
 



Castellano 
ECG-1 basal: ritmo sinusal, retraso en la conducción de la rama derecha y bloqueo fascicular anterior izquierdo (HBAI). ECG 2: Durante el 
esfuerzo: similar patrón electrocardiográfico. ECG-3:  Primero e segundo minuto de la recuperación: ritmo idioventricular acelerado. ECG-4: 
Tercer minuto de recuperación: disminución del automatismo del ritmo idioventricular. ECG-5: cuarto minuto de recuperación: bloqueo AV 
completo con escape de morfología de bloqueo de rama izquierda.  
Conclusión: paciente con enfermedad de conducción intraventricular (desorden de conducción en la rama derecha y fascículo anterior izquierdo) 
con bloqueo en fase III durante el ejercicio y presencia de RIVA, enmascarando un bloqueo AV completo en la etapa precoz de la recuperación. 
Los hallazgos indican enfermedad severa en el sistema de conducción intraventricular y justifica el implante de marcapasos definitivo 
Dr. José Grindler e col. Acácio F. Cardoso, Marco A. B de Lima, Isaac Valdemiro, Larissa B. Talharo, Gabriel A. D. Kreling e Layara Lipari. 
Diretor de Serviço: Eletrocardiologia HC 
Faculdade de Medicina USP 
 
English  
ECG-1 baseline: sinus rhythm, right end conduction delay in the right branch and left anterior divisional/fascicular block (LAFB). 
ECG 2: During effort: Similar electrocardiographic pattern (maintained pattern). 
ECG-3: First and second minutes of recovery: Accelerated idioventricular rhythm (AIVR)  
ECG-4: third minute of recovery:: decreased automaticity of AIVR. 
ECG-5: Fourth minute of recovery: complete AV block with escape rhythm with  left bundle branch block morphology. 
Conclusion: Patient with intraventricular conduction disease (conduction disorder in the right bundle branch and left anterior fascicle) with phase 
III block during exertion and presence of AIVR, masking  a total AV block in the early stage of recovery. 
The findings indicate severe disease in the intraventricular conduction system and justify a permanent  
pacemaker implantation. 
Dr. José Grindler e col. Acácio F. Cardoso, Marco A. B de Lima, Isaac Valdemiro, Larissa B. Talharo,  
Gabriel A. D. Kreling e Layara Lipari. 
Diretor de Serviço: Eletrocardiologia HC 
Faculdade de Medicina USP  



Comentarios Finales 



Diagnóstico ECG: Desviación extrema hacia la izquierda: (QRS en - 60°), onda r 
pequeña y aguda en II,  III y aVF seguido de una rS con onda S profunda. Además el 
patrón rS se observa en V5-V6 como resultado de las fuerzas directas superiores. Acorde, 
las ondas S tienden a desaparecer en derivaciones encima de los niveles normales y son 
profundas cuando los electrodos son colocados encima del nivel normal (Elizari 2007): 
bloqueo fascicular anterior izquierdo (LAFB). 
Q en V1,  tiempo prolongado de activación ventricular (VAT) in V1-V2 (VAT V1 = 80ms y 
V2 = 50ms). 

    Tiempo de Activación Ventricular prolongada (VAT) en V1-V2= 80-50ms. Valores 
Normales de  VAT < 50ms enV5 o V6 < 30ms en V1-V2 (Pérez-Riera 2016). 
         Duración QRS = 100ms. Voltaje de Onda R en V2 ≥ 15mm, ausencia de onda q 
inicial en derivacioines izquierdas I, aVL, V5-V6 (consecuencia de ausencia del primer 
vector septal medio izquierdo, primer venctor anteromedial (1AM) o vector Peñaloza y 
Tranchesi (Peñaloza 1965)). Conclusión: Bloqueo fascicular anterior izquierdo (LAFB) 
+ Bloqueo fascicular septal izquierdo (LSFB): Bloqueo bifascicular izquierdo. 

ECG-1 En reposo previo al esfuerzo 
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V2 

VAT = 80ms 	

QRS duration = 110ms 
QRS duration = 100ms 

VAT = 80ms 	

VAT = 50ms 	



Representación secuencial de la activación ventricular inicial normal a 10-20 mseg en el plano frontal 

Notas: en condiciones normales, vectores 2 (LAF) y 3 (LPF) tienen direcciones opuestas, y consecuentemente se cancelan mutuamente. Por lo 
tanto, el único vector que se expresa es el 1 (LSF) del tercio medio izquierdo de la superficie del septum interventircular izquierda, vector 
1AM(anteromedial) o vector Tranchesi y Peñaloza (Peñaloza 1955) el cual va hacia abajo y hacia la derecha (80% de los casos) o la izquierda (20% 
restante)	

vector 1AM 	 LSF: Left Septal Fascicle 
LAF: Left Anterior Fascicle 
LPF: Left Posterior Fascicle 



Representación secuencial de la activación inicial ventricular 10 a 20 ms en el plano frontal en el bloqueo fascicular 
anterior izquierdo aislado 

Los primeros 10-20 ms del vector QRS tiene una dirección hacia la derecha y abajo en el plano frontal (≈+120° /III lead) (Elizari 2007) 
responsable de la presencia de una onda q inicial en derivaciones I y aVL y una onda r pequeña y aguda en III, aVF y II.  

≈ 

≈ 

LSF: Fascículo septal izquierdo  
LAF: Fascículo anterior izquierdo 
LPF: Fascículo posterior izquierdo 
LBB: Rama izquierda  
RV: Ventrículo derecho 
LV: Ventrículo izquierdo 
CCWR: Rotación antihoraria 



HBAI aislado en el plano frontal LAFB + LSFB en el plano frontal 

La correlación ECG/VCG en el plano frontal en el HBAI típico: desviación 
extrema del eje del QRS en el cuadrante superior izquierdo más allá de -30º (o 
-45º); el vector de los 10 to 20 ms iniciales se dirije hacia abajo y a la derecha; asa 
del QRS con rotación antihoraria; patrón rS en derivaciones inferiores: SIII > SII; 
rIII > rII; patrón qR in I y aVL. 

R 

R qR 

rS QS 
EL bloqueo concomitante del fascículo anterior y del superior causa activación 
inicial en la región posterior-inferior, que depende del fascículo posterior. En 
consecuencia, la activación inicial se dirige hacia la izquierda y abajo, 
desapareciendo la pequeña onda q en I y aVL y la r pequeña inicial III, aVF; y 
onda r embrionaria en II, la cual depende del fascículo posterior no bloqueado.  

Diagnóstico diferencial entre HBAI aislado y HBAI asociado a HBSI 



1 

El bloqueo concomitante del fascículo anterior y del septal izquierdos causan una activación inicial de la región póstero-inferior, dependiente del fascículo 
posterior izquierdo. En consecuencia, la activación inicial se dirige hacia arriba y a la izquierda, desparece la q inicial pequeña en I y aVL y la r inicial 
pequeña en las derivaciones inferiores III y aVF; eventualmente, se registra una r inicial embrionaria en II, que depende del fascículo posterior no bloqueado. 

0°X I 

The  small initial  
q wave disappear 	

Representación secuencial de los 20 ms de la activación inicial ventricular en el el plano frontal el en bloqueo 
fascicular anterior izquierdo (HBAI) asociado a bloqueo del fascículo septal  izquierdo (HBSI). Es una variante 

del bloqueo izquierdo bifascicular  

LSF: Left Septal Fascicle 
LAF: Left Anterior Fascicle 
LPF: Left Posterior Fascicle 
LBB: Left Bundle Branch 
RV: Right Ventricle 
LV: Left Ventricle 



ECG-2 realizado al inicio del esfuerzo  Diagnóstico del ECG: desviación 
extrema del eje a la izquierda: (eje 
QRS=-60°), onda r fina y pequeña en 
II, III y aVF, seguidas por una onda S 
profunda (complejos rS); además, 
patrón rS en V5-6, resultado de las 
fuerzas dirigidas hacia arriba. En 
concordancia, las ondas S tienden a 
desaparecer en las derivaciones a 
nivel normal y son profundas cuando 
se colocan por debajo del nivel 
normal (Elizari 2007): bloqueo 
fascicular anterior (LAFB). En V1, 
patrón QR, tiempo de activación 
ventricular (VAT) muy prolongado 
(=90ms). Valores normales para VAT: 
<50ms in V5-6; <30ms in V1-2 
(Pérez-Riera 2016). QRSd =100ms; 
voltaje de la onda R en V2 ≥15mm, 
ausencia de onda q inicial en I, aVL, 
V5-6 (consecuencia de la ausencia 
del vector septal medio izquierdo o 
primer vector anteromedial (1AM) o 
vector de Peñaloza y Tranchesi 
(Penaloza 1965). Conclusión:  
bloqueo fascicular anterior  (LAFB) + 
bloqueo  fascicular septal izquierdo  
eft Anterior Fascicular Block (LSFB). 



I.  Duración normal del QRS o incremento leve (hasta 110 ms); cuando se asocia a otros bloqueos fasciculares o de rama, puede ser  ≥ 120 ms.  
II.  Derivaciones del plano frontal sin modificaciones: QRS normal.  
III.  Tiempo de activación ventricular o deflección intrinsicoide aumentado en V1-2 ≥ 35 ms.  
IV.  Voltaje de la onda R en V1 ≥ 5 mm. 
V.  Relación R/S en V1 > 2. 
VI.  Relación R/S  en V2 > 2. 
VII.  Profundidad de la onda S in V1 < 5 mm. 
VIII. Onda Q inicial posible en V2 y V3; ó en V1 ó V2. 
IX.  Onda R en V2 > 15 mm. 
X.  Patrón RS o Rs en V2 y V3 (frecuente rS en V1) con onda R "in crescendo" desde V1 hasta V3 y decreciente desde V5 a V6. 
XI.  Ausencia de onda q en las derivaciones precordiales izquierdas V5-6 y en I (por la ausencia del vector 1AM). Debe primero excluirse ILBBB, 

CLBBB y WPW. 
XII.  Fuerzas anteriores prominentes e intermitentes durante la fase hiperaguda del infarto de miocardio (Madias 1993) o durante la prueba de 

esfuerzo en pacientes con isquemia miocardica severa (Gambetta 1973; Moffa 1997; Uchida 2006) o por extraestímulos atriales muy 
precoces con algún grado de aberración ventricular (Hoffman 1976). 

XIII.  Aparición intermitente, dependiente de frecuencia de onda q/Q inicial en V1 ó V2.  
XIV. Los lineamientos brasileños de interpretación del electrocardiograma de reposo (Pastore 2016) proveen los siguientes criterios: duración del 

QRS < 120 ms, en general, cercana a 100 ms. La aparición de LSFB no incrementa la QRSd en más de 25 ms, debido a las múltiples 
interconexiones entre los fascículos de la rama izquierda (”zona de interconexiones” de Rosenbaum). El QRS se prolonga levemente entre100 
y 115 ms. Así, el patrón LSFB con QRSd prolongado indica la presencia de otros trastornos adicionales de conducción, tales como otros 
bloqueos fasciculares, IM, bloqueo focal o una combinación de ellos; un voltaje ≥15 de la onda R en V2 ó V3 o desde V1; incremento en las 
derivaciones precordiales intermedias y decremento desde V5 hasta V6; salto de la onda "r" puede ocurrir desde V1 a V2 ("rS” en V1, R en V2); 

XV.  Ausencia de desviación del eje del QRS en el plano frontal. 
XVI. Polaridad negativa de la onda T en las derivaciones precordiales derechas, la mayor parte de las veces 

Caracterización electrocardiográfica del bloqueo fascicular septal izquierdo aislado 
(MacAlpin 2002-2003; Dabrowska 1978; Abrahao 1979; Tranchesi 1979; Riera 2008a,b; Uchida 2006; Pastore 2009; Pérez-Riera 2011; 

2013; 2015a,b; 2016a,b; Ibarrola 2014)  



Nota: todos estos criterios son válidos en ausencia de HVD, hipertrofia septal o infarto de miocardio lateral (antiguamente dorsal), mala colocación 
de electrodos, “corazón de atleta”, RBBB, WPW tipo A, LVH, miopatía de Duchenne-Erb, seudo-dextrocardia, endomiocardiofibrosis y otras 
causas de fuerzas del QRS anteriores prominentes (FAP)  

(De Pádua 1976-1976-1977-1977-1978; Alboni 1979; Inoue 1983; Young 1975; Nakaya 1978; Tranchesi 1979): 

I.  Asa del QRS en el PH en un área localizada predominantemente en el cuadrante anterior izquierdo (≥ 2/3 del área del asa frente a la derivación 

X ortogonal: 0º a ±180º)  

II.  Ausencia de convexidad anormal a la derecha de los 20 ms iniciales del asa del QRS 

III.  Orientación discreta hacia la derecha con retraso moderado del vector 20 to 30 ms 

IV.  Localización anterior del vector en 40 to 50 ms 

V.  Localización posterior con una magnitud reducida del vector en 60 to 70 ms 

VI.  Vector máximo del asa del QRS localizado a la derecha de +30º 

VII. Desplazamiento anterior intermitente o transitorio del asa del QRS (Moffa 1997; Pérez-Riera 2015); 

VIII. Asa de T con tendencia a una orientación posterior (de utilidad para el diagnóstico diferencial de IM lateral) 

IX.  La rotación del asa del QRS puede ser:   

1)  En sentido antihorario: LSFB incompleto 

2)  En sentido horario: LSFB avanzado o completo o en asociación con RBBB, LAFB, o LPFB completo.  

Caracterización Vectocardiográfica (plano horizontal, PH)  



Recuperación 1’ Recuperación 2’ 

Ritmo idioventricular acelerado (AIVR) sostenido: complejos QR anchos (≥ 120 ms), más o menos regular, Fc=50-110bpm* y presencia de latidos 
de fusión (F) sin latidos de captura. 
*Frecuencias cardiacas < 50 bpm son consistentes con ritmo de escape idioventricular 
*Frecuencias cardiacas > 100 bpm son consistentes con taquicardia ventricular (≥ 3 complejos QRS consecutivos a una frecuencia > 100 lpm) 

F	



 Recuperación 3’   
Ritmo idioventricular acelerado (AIVR) 

Focus 1: QRS normal 
Focus 2: patrón LBBB ncompleto 
Focus 3: RBBB incompleto y mínimo grado de LAFB 
Focus 4: RBBB incompleto 
Focus 5: LPFB incompleto 
Focus 6: LAFB incompleto + RBBB incompleto 
Focus 7: LPFB + RBBB incompleto 
Focus 8: El presente caso tiene patrón LBBB + LPFB. ¿Dónde está el focus?  
Respuesta: pensamos que el focus está en el punto 8 y el estímulo tiene un 
mayor grado de disturbio dromotrópico en LPF y LAF. 

(Modificado de Elizari 1978)	

LAF	

AIVR con menor automaticidad	



Recuperación 3’ Pre-síncope  Recuperación 4’ 

Bloqueo atrioventricular (AV) de tercer grado, también referido 
como bloqueo cardiaco de trecer grado o bloqueo cardiaco 

completo 	
AIVR con menor automaticidad	



Bloqueo atrioventricular (AV) de tercer grado, también referido como bloqueo cardiaco de tercer grado o 
bloqueo cardiaco completo o bloqueo cardiaco total  

P	 P	 P	 P	 P	 P	P	 P	 P	P	P	 P	 P	P	P	

Fc Ventricular ≈ 25 lpm 	

Fc sinusal ≈ 111 lpm 	



Existió un desacuerdo parcial en los comentarios de los colegas que expresaron su opinión sobre este caso. Todos estuvieron de acuerdo en la 
existencia de bloqueo fascicular anterior izquierdo (LAFB); sin embargo, ninguno de los participantes estableció una razón para el patrón atípico 
observado en I y aVL; es decir, R pura en I y aVL y no qR como es característico del LAFB. Estamos seguros de que la ausencia de q inicial en 
estas derivaciones se debe a la concomitancia de LSFB; su presencia se evidencia por la ausencia del primer vector, 1AM , vector septal izquierdo de 
superficie o vector de Peñaloza-Tranchesi, el cual se dirige hacia abajo y hacia la derecha  ≈ + 120 °; es decir, que apunta a III. Dos comentaristas 
mencionaron la presencia de bloqueo de rama derecha o "retraso de la conducción por la rama derecha" (BRD asociado a LFAB), probablemente 
basados en el patrón QR en V1 y R amplia en V2, asociado al desviación extrema a la izquierda del eje eléctrico del QRS en el plano frontal. 
Creemos que en este caso no hay BRD, en base a los siguientes factores:   
-En BRD, el retraso de la conducción en el complejo QRS es obligatoriamente final. En este caso, la duración total del QRS es de 110 ms, ya que la 
parte inicial del QRS, "tiempo pico de R", tiene no menos de 80 ms y la parte final sólo 30 ms (A). Por otro lado, en el BRD el retraso de la 
conducción (RECD) es final (B).  

		
-Patrón QR en V1 puede encontrarse en el caso de LSFB.  
-Voltaje de la onda R en V2 ≥15 mm es uno de los criterios LSFBno existe la  
-En I y aVL  no se observa la onda S final ancha, como puede esperarse en el BRD 
-El patrón RS observado en V5-V6 está claramente causada por la presencia de LAFB (Elizari 2007) 
-La onda R final en aVR no es amplia, como sería de esperar en presencia de BRD o en un retraso de la conducción extremo a través de esta rama.  

Comentarios finales sobre los desacuerdos entre los participantes del foro  

A	 B	

RECD: Right End Conduction Delay	



Andrés y su esposa Helena Akemi 
Watanabe “mi Yoko Ono” 

Raimundo Barbosa-Barros (alias “El Zorro”) 
y su esposa Dra Niobe Maria Ribeiro Furtado 

Barbosa  

Ejemplos similares de LAFB + LSFB transitorios por… 

Adrian Baranchuk,  su esposa 
Barbara Raimondi y su hija  Gala 



Presentamos un caso muy similar (Uchida 2007): un varón de 54 años de edad, con antecedentes de hipertensión arterial sistémica, hiperlipidemia y dolor 
torácico típico durante el ejercicio. Durante la prueba de esfuerzo, el electrocardiograma mostró fuerzas anteriores prominentes del QRS, un aumento de la 
amplitud de la onda R de V1 a V4, desviación extrema del eje a la izquierda y depresión menor del segmento ST en II, III y aVF. El período post-ejercicio 
mostró retorno progresivo del eje QRS en ambos planos, frontal y horizontal; y la depresión del segmento ST empeoró a 1 mm. La angiografía coronaria 
mostró una oclusión proximal de LAD crítica. Durante el pico de ejercicio, observamos ondas R altas en V1-V4, un hallazgo distintivo de  LSFB. Los 
criterios ECG propuestos para LSFB son: ondas R prominentes en V1-V3, una mínima prolongación del QRS (QRS <120 ms), alteraciones morfológicas de 
la onda T (plana o inversión), frecuentemente onda q embrionario inicial en derivaciones precordiales derechas o medias, ausencia de onda q inicial en 
derivaciones laterales izquierdo, como consecuencia de la ausencia del vector de la 1AM y la ausencia clínica de otras causas de fuerzas anteriores 
prominentes del QRS. Durante el pico de esfuerzo también se observa LAFB. Por lo tanto, bloqueo bifascicular izquierdo (LAFB + LSFB). 



ECG de la obstrucción del tronco principal coronario izquierdo (LMCA) asociada a LAFB y LSFB 
Hallazgos clínicos: paciente masculino de 72 años, ingresa al servicio de urgencias por dolor precordial típico que cedió luego de la administración 
de nitroglicerina IV. La angiografía coronaria reveló espasmo del tronco principal coronario izquierdo + lesión proximal crítica de la rama 
descendente anterior. Manejo: el paciente recibió revascularización urgente y exitosa   
Nombre: AR; Fecha: 05/01/2009; Edad: 72 años; Sexo: Masculino; Raza: Blanca; Peso: 72 Kg; Altura: 1.74 m; ECG a su ingreso:  

Diagnóstico ECG: 1) LAFB + 2) LSFB: fuerzas anteriores prominentes + bloqueo por injuria + elevación del segmento ST en aVR, sugestiva de 
obstrucción en LMCA. Laboratorio: no tuvo incremento de los marcadores de necrosis (CK-MB/troponina).	



ECG realizado el tercer día después de revascularización quirúrgica exitosa 
Nombre: AR; Fecha: 05/01/2009; Edad: 72 años; Sexo: Masculino; Raza: Blanca; Peso: 72 Kg; Altura: 1.74 m; Biotipo: Mesomórfico; 
Manejo: Cirugía de revasculrización miocárdica (CABG) 72 horas antes.	

Diagnóstico ECG: Tannto el bloqueo fascicular como los bloqueos divisionales desaparecieron. No se observa la desviación extrema del eje 
eléctrico del QRS en el plano frontal (LAFB) ni las fuerzas anteriores prominentes.	



Comparación entre derivaciones inferior y precordiales derechas con/sin  
bloqueo bifascicular izquierdo (LAFB + LSFB) 



Calcificación del anillo mitral (MAC) 
Es un proceso crónico, degenerativo en la base fibrosa de la válvula mitral. Aunque la MAC fue inicialmente pensada como un proceso 
degenerativo asociado a la edad, hay evidencia que otros mecanismos, tal como aterosclerosis y metabolismo anormal del calcio-fósforo, también 
contribuye al desarrollo de la MAC. A pesar de su frecuencia, la relevancia clínica de la MAC ha sido desestimada. De hecho, la MAC se asocia 
con aumento en la incidencia de enfermedad cardiovascular, enfermedad mitral, arritmias y mortalidad. También influencia los eventos de las 
intervenciones y cirugía cardíaca, y su relevancia clínica puede incrementarse sustancialmente en la próxima era del reemplazo valvular mitral 
transcateter (Abramowitz 2015). La calcificación de estructuras cardiovasculares se asocia con la edad (Barasch 2006; Aronow 1991). MAC se 
asocia a procesos degenerativos crónicos del anillo valvular mitral; fue descripto primeramente por Bonninger (Bonninger1908) como asociado a 
bloqueo AV completo. La calcificación del anillo fibroso de la válvula mitral se encontró frecuentemente en pacientes añosos en autopsias y se 
consideró una secuela de enfermedad reumática cardíaca (Korn1962; Roberts1983). Sin embargo, la evidencia de enfermedad previa 
frecuentemente no se encontraba y la lesión actualmente se asocia al estadío final de un proceso inflamatorio. MAC y la aterosclerosis comparten 
similares factores de riesgo, y la presencia de MAC puede reflejar la intensidad y duración de la exposición a esos factores de riesgo (Adler2001; 
Allison 2006). MAC fue propuesto como un barómetro visible del grado de aterosclerosis (Pressman 2011; Holtz 2012). Además, estudios 
sugieren que la presencia de MAC se asocia independientemente con una mayor incidencia de enfermedad y muerte cardiovascular (Holtz 2012; 
Fox 2003; Kohsaka 2008). La infección por HIV es un predictor independiente de MAC y AVC. Estas calcificaciones predicen mortalidad en 
pacientes con HIV (Rezaeian 2016). MAC se relaciona con diabetes, hipertensión, dislipemia, e hiperparatiroidismo secundario a insuficiencia 
renal (Klink  2015). La enfermedad degenerativa de la vávula mitral con MAC severa se asocia significativamente con válvula mitral flail (Zemer 
Wassercug 2015).  

Fisiopatología y etiología 
El efecto principal de la edad sobre el corazón es el tamaño auricular, disminución del tamaño ventricular izquierdo, septum interventricular 
sigmoideo, calcificación de las vávulas mitral y aórticas, engrosamiento de las valvas, tortuosidad de las arterias coronarias, aumento en la 
calcificación, la luz, y aterosclerosis de placas, aumento de la grasa subepicárdica, atrofia marrón, depósito de lipofucsina, degeneración basofílica, 
descenso de miocitos, aumento del colágeno, fibrosis del sistema de conducción intraventricular, infiltración cáclcica dentro del sistema de 
conducción, cambios aórticos (dilatación de la aorta ascendente y cambios hacia la derecha, aorta torácica tortuosa, fragmentación del tejido 
elástico y deposición de colágeno y aterosclerosis), previamente pensado como un proceso pasivo reflejado. 

Consideración teórica de la calcificación del anillo mitral aislado o asociado con calcificación valvular aórtica 



Calcificación valvular cardíaca está activamente regulada y es potencialmente modificable (Parker 2001; Thanassoulis 2015; Ix 2007). Además, 
las válvulas cardíacas expresan marcadores de diferenciación osteoblástica y calcificación de manera similar a la osteogénesis normal, con hueso 
lamelar evidente en la mayoría de los especímenes patológicos examinados (Mohler2001). La prevalencia de MAC en pacientes con insuficiencia 
renal avanzada es mayor que en sujetos normales según la edad ( Maher 1987; Googdman 2000; Cohen 1987; Movva 2013). Los fosfatos 
cálcicos correlacionan directamente con la prevalencia de MAC (Aronow 1987). Aunque inicialmente se creia que las altas concentraciones de 
fosfato gatillaban calcificaciones vasculares simplemente por exceso en los productos de fosfato cálcico soluble (causando precipitación). Altos 
niveles de fosfato induce a las células del músculo liso a diferenciarse fenotípicamente a osteoblastos(Jono 2000). La calcificaión caseosa de la 
válvula mitral es una rara forma de MAC que típicamente afecta el anillo posterior. El contenido de la cavidad está compuesto por una mezcla de 
calcio, ácidos grasos, y colesterol, con una textura similar a la pasta dental, y puede presentarse como una masa o cavidad intracardíaca 
(Harpaz 2001; Chahal2011; Elgendy I2013). 

Efectos de la Cardiopatía Hipertensiva, Enfermedad de la cavidad izquierda 
•  Respuesta del corazón al incremento de las presiones en la circulación sistémica. 
•  Engrosamiento y agrandamiento del corazón: Hipertrofia concéntrica desarrolla un fenómeno compensatorio que puede conducir a una 

dilatación de cavidades, insuficiencia cardíaca y otras disfunciones cardíacas.  
•  Disfunción diastólica relacionada con la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) demostró afectar la morfología de las cavidades derechas y la 

hemodinamia. La hipertensión pulmonar (HTP) denota un pobre pronóstico en pacientes con cardiopatía izquierda.  
•  Morfología: inicialmente puede haber hipertrofia circunferencial sin aumento de cavidades, puede exceder cerca de 2 cm, el peso puede 

aumentar 500 gr. 
•  Agrandamiento de Aurícula izquierda (AI) es un marcador de elevación crónica de presiones de llenado VI y disfunción diastólica. 

Agrandamiento AI se asocia a hipertrofia ventricular derecha (Cuspid I 2013). 
•  Microscopicamente: aumento del diámetro transverso de miocitos, seguido de un incremento en la variación de tamaño y fibrosis intersticial. 



Calcificación del anillo mitral, leve, moderado y severo.  Calcificación severa del anillo mitral 

Calcificación valvular aórtica leve, moderada y severa Calcificación severa de válvula aórtica	



Epidemiología: la prevalencia de MAC varía significativamente entre las diferentes poblaciones y está influenciado también por diferencias en la 
edad y la presencia de comorbilidades. En el Estudio Framingham con una población anciana, la prevalencia de MAC fue 14% (Fox 2003). Allison 
y cols. Estudiaron pacientes de mediana edad y ancianos evaluados en fundaciones clínicas de “salud preventiva” hallaron una prevalencia del 8% 
(Allison 2006). Otros estudios demostraron baja prevalencia, especialmente aquellos que incluyeron pacientes asintomáticos libres de enfermedad 
coronaria (Savage 1983). 
Edad: en pacientes ancianos, la prevalencia de MAC es significativamente alta, como describieron en el Cardiovascular Health Study (CHS), un 
estudio de cohorte de comunidad de individuos ancianos (edad media 76 años) (Barasch 2006). La prevalencia de MAC en este estudio fue 42% y 
se asoció fuertemente con la presencia de enfermedad cardiovascular. Entre pacientes mayores de 85 años, la prevalencia de MAC fue 60%. 
En el Framinhgam Heart Study, no se encontró MAC en aquellos menores de 40 años (Savage 1983). En el estudio de Allison y cols. (Allison 
2006), cada 10 años de aumento de la edad se asoció con 3.7 veces de incremento en la probabilidad de que se presente MAC.  
La prevalencia aumenta con la edad; a los 70 años, 10% de las mujeres y 15% de hombres presentan MAC. 
Sexo: Existe conflicto en la evidencia acerca de la ocurrencia de MAC entre hombres y mujeres. Mientras que el Framingham Heart Study 
encontró que el 72% de las personas con MAC eran mujeres (Fox 2003), el estudio Allison observó una tendencia hacia menor prevalencia de 
MAC en mujeres vs hombres (diferencia no significativa) (Allison 2006).  
El estudio de población Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) halló una prevalencia global similar de MAC entre ambos sexos (4.6% in 
mujeres y 5.6% en hombres, con una edad promedio de 59 años) (Fox 2004). 
El Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) encontró un apredominancia femenina de MAC, observando una prevalencia de 12% en mujeres 
y 8% en hombres con una edad media de 45-84 años (Kanjanauthai 2010). 
Raza: Datos sobre al prevalencia de MAC en diferentes grupos de raza son limitados. Una cohorte que incluyó la mayoría de pacientes hispanos 
(edad media 68a) encontró una prevalencia de 26% (Kohsaka 2008). La prevalencia de pacientes en la cohorte del ARIC incluyó solo 
Afroamericanos (edad media 59a) en un 4.9% (Fox 2004). Acorde a los datos del estudio MESA de pacientes entre 45-84 años, la prevalencia de 
MAC fue mayor en caucásicos (12%), seguido por hispanos (10%) y luego afroamericanos (7%), y fue el menor en chinos (5%) (Kanjanauthai 
2010). Las diferencias raciales no solamente se encontraron en MAC sino también en otras calcificaciones valvulares en un estudio previo 
(Potpara 2011). 



Pronóstico: Algunos estudios han mirado las asociaciones entre la presencia de MAC y eventos cardiovasculares. El Framingham Study siguió 
1197 pacientes por 16 años y evidenció una asociación entre MAC y eventos cardiovasculares (CV), muerte cardiovascular, y mortalidad por 
cualquier causa. Por lo tanto, por cada 1 mm de incremento en MAC, el riesgo de eventos CV, mortalidad cardiovascular y la mortalidad total 
incrementa aproximadamente un 10% (Fox 2004). En el subestudio ARIC restringido a afroamericanos, MAC se asoció con la incidencia de 
eventos CV, definido como eventos coronarios fatales, infarto de miocardio hospitalizados, o procedimientos cardíacos.  
Datos de mortalidad en pacientes con MAC y fibrilación auricular no valvular fue examinada en el Belgrade Atrial Fibrillation Study. Este estudio 
prospectivo siguió 1056 pacientes de mediana edad por una media de 9.9 años. Asociaciones significativas se encontraron entre MAC y mortalidad 
total, muerte CV, y el punto final compuesto de stroke isquémico, infarto de miocardio y mortalidad por cualquier causa (Potpara 2011). 
En el Northern Manhattan Study de 1955 pacientes con un seguimiento medio mayor a 7.4 años, MAC se asoció a un incremento en el riesgo de 
infarto de miocardio y muerte vascular pero no stroke isquémico (Kohsaka 2008). 
Historia: Pacientes con MAC tienen múltiples comorbilidades asociadas. Las comorbilidades con la asociación más fuerte con MAC son las 
siguientes: 
 
Stroke: La asociación de MAC y stroke fue inicialmente propuesto por Rytand (Rytand 1946). Uno de los primeros estudios observacionales fue 
el estudio prospectivo en 1989 por Nair y cols (Nair 1989), en el cual pacientes con MAC presentaron un riesgo incrementado para stroke. 
Benjamin y cols (Benjamin 1992) presentaron un estudio prospectivo del grupo Framingham; 1159 pacientes fueron estudiados y seguidos por un 
promedio de 8 años. Luego de ajustar por los factores de riesgo conocidos para eventos cerebrovasculares, pacientes con MAC permanecen con 
riesgo aumentado de stroke. Por lo tanto, el análisis multivariado demostró que para cada milímetro adicional de espesor de MAC, el riesgo 
relativo de stroke se incrementa aproximadamente 25%. Sin embargo, permanece incierto si el riesgo aumentado para stroke es causado por MAC 
en si mismo o a través de su relación con factores de reisgo para enfermedades cerebrovasculares (Thanassoulis 2010). MAC se asoció con 
estenosis carotídea, ateromas aórticos, marcadores de inflamación, y otros biomarcadores. Mientras que los eventos embólicos en MAC pueden 
deberse a material calcificado que se desaloja desde el anillo, el escenario más común es el asociado a condiciones que son causales directas de 
stroke. Por otro lado, la asociación entre MAC y stroke no está presente en todos los estudios. El Strong Heart Study halló que la MAC se asoció 
con un incremento en el riesgo de stroke (Kizer 2005),  mientras que el Boston Area Anticoagulation Trial para FA y el Cardiovascular Health 
Study (Boon 1997) no lo hizo. 



Enfermedad arterioesclerótica. Existe una tendencia a iniciar en áreas de estrés por estiramiento o de mayor turbulencia del flujo sanguíneo, 
ambas presentes en los puntos de anclaje de las valvas aórticas y mitrales a sus anillos. En estudios animales, la arterioesclerosis inducida produce 
formación de placa en la valva posterior mitral (Thubrikar 1985). En estudios clínicos se ha observado una asociación entre MAC y los factores 
de riesgo para arterioesclerosis (Fulkerson 1979). La asociación entre MAC y arterioesclerosis se ha demostrado en diferentes lechos vasculares: 
el árbol coronario (Thanassoulis 2010), la aorta (Adler1998) y las arterias carótidas (Adler 2000). Así, es posible que arterioesclerosis y MAC 
representen dos caras de la misma enfermedad (Adler1998; Roberts 1983). 
MAC es predictor de enfermedad arterial coronaria (Thanassoulis 2010; Lazaros  2013). Más aun, su presencia se ha relacionado al concepto de 
placa vulnerable (Acarturk 2003) y a mayor extensión de la enfermedad coronaria (más de un vaso comprometido) (Utsunomiya 2010). 
Enfermedad renal crónica. En una muestra basada en la comunidad del estudio Framingham Heart Study, MAC fue más común en pacientes con 
enfermedad renal crónica (ERC), en comparación a pacientes con función renal normal (Kannam 2008). Además, los pacientes con ERC tuvieron 
un 50% más probabilidad de tener al menos una válvula calcificada. La relación se atenuó al ajustar los factores de riesgo coronario, lo cual sugiere 
que estos factores compartidos son mediadores parciales su la prevalencia aumentada. En un estudio de sección transversal, en la cohorte con ERC, 
la presencia de MAC se asoció en forma independiente con la edad, la raza blanca, la tasa de filtración glomerular disminuida y fosfato elevado. La 
raza hispana y la afroamericana, así como el haber fumado antes, protegieron de MAC. Estos resultados son sugeridos por mecanismos de 
disregulación inflamatoria, hormonal y electrolítica en sujetos con ERC (Abd Alamir 2015). En otro estudio de pacientes con MAC severa, cerca 
del 60% tenían ERC clínicae significativaes su la prevn otro estudio de pacientes con MAC severa, cerca del 60% tenson mediadores parciales su 
la prevnicamente significativa. Los autores sugirieron  que la MAC severa en el ecocardiograma debe alertar al médico sobre la presencia, no solo 
de arterioesclerosis sino de ERC (Fox 2006). 
En pacientes dializados, la prevalencia de MAC es 4-5 veces mayor que en la población general (Jesri 2008). Más aún, el producto calcio-fósforo 
y los niveles de la hormona paratiroidea están elevados en pacientes con MAC (Raggi 2002; Ribeiro 1998). En los pacientes con ERC y diálisis, 
algunos (Wang 2003; Ribeiro 1998)pero no todos los estudios (Takahashi2013; Panuccio 2004) han encontrado que MAC se correlaciona con 
mayor mortalidad cardiovascular y total. Además, MAC es un marcador de disfunción sistólica del ventrículo izquierdo es estos pacientes, con o 
sin ERC terminal (Al-Absi 2006; Hüting 1994). 
Regurgitación mitral. La regurgitación mitral es una anomalía hemodinámica comúnmente asociada a MAC, con una prevalencia de hasta el 63% 
(Rao, 2006). La infiltración de calcio en la base de la valva posterior reduce la movilidad de la valva, aumenta la tracción de las cuerdas y eleva las 
valvas, lo cual facilita la elongación cordal o su ruptura, causando insuficiencia mitral (Aronow 1987). Otro mecanismo propuesto es la falla del 
anillo calcificado para contraerse al final de la diástole (Labovitz 1985). Se ha reportado que MAC conduce a regurgitación severa, suficiente para 
requerir cirugía, en algunos casos (Aronow 1987).  



Estenosis mitral. La estenosis mitral degenerativa (EMD) es una causa importante de estenosis mitral, la cual se desarrolla por la calcificación 
severa anular. Estos pacientes son generalmente ancianos con múltiples comorbilidades y con frecuencia son candidatos quirúrgicos de alto riesgo. 
El pilar de la terapia para los pacientes con EMD es el manejo médico con control de la frecuencia cardiaca y el uso de diuréticos. La intervención 
quirúrgica debe diferirse hasta que los síntomas sean limitantes y no se puedan manejar con tratamiento médico. La cirugía valvular mitral es 
también desafiante en estos pacientes por la presencia de calcificación difusa. Por lo tanto, existe la necesidad de desarrollar tratamientos 
alternativos percutáneos para los pacientes con EMD que, de otra forma, son inoperables o de alto riesgo quirúrgico (Sud 2016). La estenosis 
mitral es una complicación rara de la MAC. (Carpentier 1996; Osterberger 1981). Sin embargo, puede ocasionar estenosis mitral severa 
suficiente para requerir tratamiento quirúrgico (Korn1962). Se piensa que la ausencia de dilatación anular durante la diástole es la explicación 
fisiopatológica de la estenosis resultante. (Labovitz 1985). Alternativamente, puede ser responsable la motilidad disminuida de la valva cuando el 
calcio anular limita la excusión de la valva, particularmente la anterior (Ramirez1980). 
Arritmias. La MAC se asocial a una frecuencia elevada de defectos de conducción, incluyendo bloqueo atrioventricular, bloqueos de rama y 
retardo de conducción atrioventricular, en especial, en los casos más severos (Turakhi 1987). La MAC también se asocia a bradiarritmias 
sintomáticas que requieren implante de marcapasos (Muddassir 2007; Mellino 1982). Estas se asocian a infiltración de calico en el sistema de 
conducción. Los datos de la cohorte de Framingham muestran que la MAC se asocial a mayor riesgo de incidencia de FA, aún cuando se ajusta al 
tamaño del atrio (Nair 1982). Nair et al encontraron una asociación similar (Mainigi 2012).  Esto no es sorprendente dado que la MAC es más 
prevalente en personas mayores en quienes MAC, arteriosclerosis y FA comparten factores de riesgo comunes. 
Endocarditis infecciosa. La endocarditis es una complicación posible de la MAC (Fox 2004). Un estudio prospectivo de 976 pacientes demostró 
una mayor incidencia de endocarditis infecciosa en pacientes con MAC (3% vs 1%; Nair 1984). 
Enfermedad valvular aórtica. En un estudio restrospectivo con 24380 pacientes, Mohaved et al encontraron que la MAC estaba presente en 15% 
de los pacientes con estenosis aórtica, comparado con solo el 6% de los pacientes sin estenosis aórtica (Mohaved, 2007). En otro estudio que 
incluyó 219 pacientes con una edad media de 57 años, el MAC se asoció fuertemente con calcificación valvular aórtica (Aronow 1990).  La MAC 
también se ha encontrado asociada a estenosis aórtica más severa en un estudio de Michel et al (Michel 1988). 
Complicaciones de la MAC. Incluyen: el ictus (asociado a MAC, pero, en la mayoría de los casos, probablemente no causado directamente por 
ella), el infarto del miocardio (asociado a MAC, pero probablemente  no causado directamente por ella), arterioesclerosis (asociado a MAC, pero, 
probablemente no causado directamente por ella), regurgitación mitral, estenosis aórtica, arritmias (los trastornos de conducción pueden estar 
asociados con calcificación cardiaca) y endocarditis infecciosa. 



Consideraciones diagnósticas. La MAC frecuentemente adopta configuraciones inusuales, las cuales pueden implicar neoplasias, abcesos o 
trombos. Cualquier anormalidad ecorefringente en la región anular posterior es probable que se trate de MAC. Los tumores, infecciones o trombos 
son inusuales en esta localización. La calcificación anular caseosa es una forma inusual de MAC en la cual existe una masa prominente en el anillo 
con un centro liquido o gelatinoso. Durante la cirugía, el contenido ha sido descrito con la textura de o pasta de dientes. La MAC caseosa tiene una 
prevalencia estimada de 0,6% de todos los casos de MAC (Jassal 2008). En ocasiones, la MAC puede ser móvil o producir proyecciones móviles, 
las cuales pueden embolizar y ser fuente de ictus. 
Diagnóstico diferencial. Mixoma atrial, tumores cardiacos benignos, trombos y vegetaciones 
Estudios con imágenes. La MAC es usualmente un hallazgo casual en imagenología cardiaca. En ecocardiografía intracardiaca, en la vista 
paraesternal, la MAC se identifica como una banda ecodensa o una masa en el anillo atrioventricular. La MAC se visualiza a lo largo de toda la 
sístole y la diástole, distinguible de la valva posterior mitral (Benjamin 1992). Aunque comúnmente afecta el anillo posterior, ocasionalmente 
puede afectar el anillo anterior o la fibrosa interannular. La calcificación se puede extender desde el anillo hasta las valvas, limitando su 
movilidad. No es inusual encontrar la valva posterior encerrada en el calcio, completamente inmovilizada. Usualmente esto no tiene consecuencias 
fisiológicas. Sin embargo, cuando la calcificación se extiende a la valva anterior y limita su movilidad, se puede asociar a gradiente transmitral 
significativo (Ramírez, 1980). La calcificación caseosa es menos ecodensa que la MAC típica; usualmente se presenta una zona central ecolúcida 
y generalmente está ausente la sombra acústica. También se ha utilizado RMN cardiaca y el TAC en la valoración de la MAC (Michel 1988; 
Deluca 2008) y puede ser particularmente útiles para diferenciar MAC caseosa, tumores o trombos, cuando la calidad de las imágenes ultrasónicas 
es pobre (Gulati 2011). 
Hallazgos histológicos. Nunca es necesaria la biopsia para el diagnóstico de MAC. En su configuración más caracrterística, forma un depósito 
semilunar de calcio dentro del anillo fibroso, con extensión limitada hacia las valvas. Esta es distinta de la calcificación que se observa en la 
enfermedad valvular reumática, la cual, usualmente compromete las comisuras y las valvas y solo tardíamente al anillo. Carpentier et al estudiaron 
piezas patológicas de 68 pacientes (edad media 62 años) con MAC extensa y regurgitación mitral significativa. Encontraron calcificación de al 
menos un tercio del anillo posterior en 88% de los casos y calcificación de todo el anillo en 10%. (Carpentier 1996). La formación de calcio 
generalmente estaba encapsulada en una envoltura fibrosa; sin embargo, no se encontró encapsulación fibrosa en las áreas del miocardio infiltradas 
por el proceso de calcificación. Más allá de los límites de la calcificación, el anillo fibroso restante mostró con frecuencia fisuras y zonas de 
dehiscencia; estos defectos estaban rellenos de sustancias lipoides y agregados de  plaquetas y glóbulos rojos. En la MAC caseosa en particular, los 
hallazgos histopatológicos se caracterizan por necrosis y licuefacción central y calcificación dispersa, localizadas principalmente en regiones 
periféricas (Harpaz 2001). 



Estadiaje: En general, no existe un sistema estandarizado ecocardiográfico para establecer grados. Muchos estudios han clasificado la severidad de 
la MAC midiendo su grosor en el Modo M, en su ancho máximo; un grosor mayor de 1 mm pero menos de 4 se considera leve a moderado, 
mientras que un grosor mayor de 4 mm se considera severa. La MAC mayor de 4 mm se ha encontrado que es un predictor independiente de 
infarto del miocardio y enfermedad valvular (Kohsaka 2008). Otros investigadores han establecido grados de severidad de MAC al dividir el anillo 
posterior en tercios, según el número de ellos comprometidos. Y otros han estimado la calcificación anular en el contexto de la calcificación 
cardiaca global, utilizando sistemas semicuantitativos  para establecer el grado de calcificación en las valvas mitrales, aórticas, la raíz aórtica y el 
aparato subvalvular mitral, así como el anillo mitral (Moya 2013; Aronow 1987). 
 

Tratamiento.  
La presencia de MAC asintomática no requiere tratamiento médico específico. Debido a la asociación entre MAC y arterioesclerosis, enfermedad 
valvular, accidente cerebrovascular y otras afecciones vasculares, se recomienda un manejo médico apropiado de los factores de riesgo 
cardiovascular concomitantes (Blankstein 2009). Interesantemente, un estudio de la cohorte MESA, determinó que, mientras varios factores de 
riesgo cardiovascular predijeron la presencia de MAC; su severidad, en el momento de su primera detección fue el predictor primario de la 
progresión de la MAC. Esto podría sugerir que mientras el proceso arterioesclerótico podría iniciar MAC, ellos son tienen una asociación modesta 
con su progresión (Di Bella 2006). De hecho, la potencial regresión de la MAC con terapia médica no ha sido examinada, pero estudios realizados 
con calcificación valvular aórtica no demostraron regresión, a pesar del tratamiento con inhibidores de la ECA y estatinas (Bonow 2008; Elmariah 
2013). La MAC también se ha asociado a enfermedad crónica renal y su presencia en la ecografía debe alertar al médico por la posible presencia de 
una función renal disminuida (Kannam 2008; Fox 2006). No se indica profilaxis para endocarditis para pacientes con MAC aislada (Blankstein 
2009). De acuerdo con las guías del Colegio Americano de Médicos del Tórax de 2008, para pacientes con enfermedad cardiaca estructural o una 
valvulopatía, se recomienda la terapia antitrombótica con aspirina para pacientes con MAC pero sin fibrilación atrial, que hayan experimentado 
embolismo sistémico, ataque vascular cerebral isquémico o transitorio (Elmariah 2013). Si los eventos son recurrentes a pesar del uso de aspirina, 
se sugiere anticoagulación con antagonistas de la vitamina K (INR objetivo=2,5, rango 2-3). En pacientes con MAC que tienen un embolismo 
cálcico único, no existen datos suficientes para recomendar o contraindicar terapia antitrombótica. Los pacientes con MAC aislada no requieren 
hospitalización; sin embargo, estos tienen riesgo aumentado de eventos cardiovasculares mayores (eg. Accidente vascular cerebral o infarto del 
miocardio. Dada su fuerte asociación con la arterioesclerosis, es importante la modificación de factores de riesgo (hipertensión, hiperlipidemia) y 
un adecuado seguimiento. No se indica tratamiento quirúrgico de la MAC, a menos que se requiera una corrección quirúrgica concomitante de una 
estenosis o una regurgitación mitral; de hecho, la MAC severa hace la cirugía más dificultosa. Los riesgos y beneficios de la cirugía deben ser 
cuidadosamente valorados en pacientes con MAC significativa, porque se ha observado mayor mortalidad quirúrgica. 



Estos pacientes tienen un riesgo quirúrgico elevado para reemplazo quirúrgico de la válvula mitral, debido a las condiciones mórbidas 
concomitantes y a los desafíos técnicos relacionados a la presencia del calcio; por lo cual, en algunos se contraindica. En este escenario clínico, se 
ha realizado reemplazo valvular mitral transcatéter (RVMT) con el uso paliativo de válvula aórtica expandible transcatéter. El RVMT puede 
evolucionar hacia una alternativa aceptable para pacientes con MAC severa  que no sean candidatos para un reemplazo valvular quirúrgico 
convencional. Sin embargo, este campo de investigación aún es incipiente y puede progresar mucho más lentamente que el alcanzado con la 
válvula aórtica, debido a la complejidad de la anatomía de la válvula mitral y su patología. El proceso óptimo de selección de pacientes mediante el 
uso de métodos de imágenes multimodales para cuantificar el anillo mitral acuciosamente y evaluar el riesgo de obstrucción del tracto de salida 
izquierdo es esencial para minimizar las complicaciones. Las estrategia para tratar y prevenir  
De forma similar, la selección de candidatos de forma que se excluyan a quienes se encuentran al final del proceso de su enfermedad puede mejorar 
los resultados globales (Guerrero 2016) 
La reparación de la válvula mitral transcatéter mediante un dispositivo “mitra-clip” también produce buen resultado en pacientes con regurgitación 
mitral primaria de alto riesgo quirúrgico. En los próximos años, se esperan los resultados de estudios clínicos que comparen el “mitra-clip” con la 
cirugía en pacientes de riesgo intermedio. 
En pacientes con regurgitación mitral secundaria, principalmente por enfermedades del ventrículo izquierdo, la visión para los próximos 5 años no 
es clara. Los resultados de los estudios en curso aportarán datos en este campo. Se espera una expansión notable del uso de técnicas transcatéter, 
tanto reparación como reemplazo. 
La calcificación anular mitral es un problema creciente en población añosa, causa estenosis o regurgitación mitral difícil de tratar (Nishimura 
2016). En los pacientes con embolismo cálcico o tromboembolismo recurrente pese a anticoagulación, debe considerarse el reemplazo valvular.  
La octava edición de las guías del Colegio Americano de Médicos de Tórax recomienda terapia antitrombótica con aspirina (50-100 mg/d) (Salem 
2008). Debe considerarse terapia con warfarina (INR objetivo=2,5, rango 2-3) para la prevención del accidente vascular cerebral a largo plazo 
(Rosenhek 2004), comenzando con precaución, en especial, en pacientes añosos, con disfunción hepática, pobre nutrición, falla cardiaca, 
enfermedad renal crónica severa o elevado riesgo de sangrado. Otras condiciones cardiovasculares asociadas se manejarán según las respectivas 
guías. La aspirina es un polvo blanco, inodoro, disponible para uso oral en tabletas de 81, 325 y 500 mg; es un inhibidor de la síntesis de 
prostaglandinas y de la agregación plaquetaria en bajas dosis, más potente que otros derivados del ácido salicílico. Y mejora las complicaciones de 
la estasis y trombosis venosa. Reduce la probabilidad de infarto del miocardio y es también muy efectiva en reducir el riesgo de accidente vascular 
cerebral. La administración temprana de aspirina en el infarto del miocardio reduce la mortalidad en el primer mes. La warfarina inhibe la síntesis 
de 6 proteínas vitamina k-dependientes del sistema de coagulación (los factores II, VI, IX, XI y las proteínas C y S); muchos otros derivados 
cumadínicos se usan en otros países. 
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