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autores han obtenido mayores reducciones y han mostrado
que la administración de HBIG también reduce los niveles de
HBsAg en la gestante6,7. Por otro lado, la administración oral
de lamivudina a la madre (100 mg/24 h, a partir de la semana
28 de gestación) se ha observado que disminuye las tasas de
transmisión intrauterina de un 33 % (grupo control, n = 52) a
un 16 % (grupo de estudio, n = 43), y que esta medida mues-
tra igual eficacia, aunque con mayor porcentaje de leves efec-
tos adversos, que la administración intramuscular de HBIG a la
madre8.

En el caso clínico presentado, dado que la madre presentaba
viremia detectable en sangre periférica, y que se le habían reali-
zado diversos procedimientos invasivos, se procedió, previa-
mente y como medida preventiva, a la administración intra-
muscular de HBIG a la madre. Tras el nacimiento, el RN fue
también inmunizado con HBIG y vacunación, por lo que es po-
sible que la infección tampoco se hubiera transmitido. No obs-
tante, aunque es difícil de establecer, la administración materna
de HBIG durante el embarazo podría haber sido de gran utilidad
en este caso extremo con alto riesgo de transmisión vertical in-
trauterina del VHB, por lo que podría ser valorada su recomen-
dación (dado su alto grado de seguridad) frente a la transmisión
intrauterina del VHB en las mujeres embarazadas HBsAg-positi-
vas. Esta proposición, que no debería considerarse como un
cambio en la estrategia actual sino como una posible actuación
complementaria para la prevención de la hepatitis B en madres
portadoras, está siendo evaluada en lugares donde la transmi-
sión vertical del VHB aún constituye un grave problema sanita-
rio, pudiendo generalizarse en un futuro próximo.
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Calcificaciones miocárdicas
en un lactante con
cardiopatía congénita

Sr. Editor:

Se han descrito calcificaciones en el miocardio de fetos, recién
nacidos, lactantes y niños asociadas a defectos congénitos del
corazón, traumatismo miocárdico como la cirugía, consumo ma-
terno de cocaína durante el tercer trimestre del embarazo o si-
tuaciones de hipoxia-isquemia1-4. En adultos se han observado
en el contexto de sepsis severa de larga evolución5.

Se presenta un neonato de 10 días de vida que consultó por re-
chazo de las tomas, quejido e hipotonía. En la exploración física
destacó un soplo sistólico, hepatomegalia y pulsos femorales casi
imperceptibles, acompañado de acidosis metabólica láctica grave.
Tras la valoración cardiológica se diagnosticó de coartación de aor-
ta, comunicación interventricular (CIV) y ductus arterioso.

A los 24 días de vida se corrigió la coartación mediante técnica de
Waldhausen y se ligó el ductus. El período postoperatorio transcu-
rrió sin incidencias. Un mes después se realizó el cierre quirúrgico
de la CIV con puntos sueltos a la banda moderadora del ventrículo
derecho. La presión pulmonar invasiva en quirófano era de un 80%
de la sistémica. Este hecho se correlacionó con la discordancia ob-
servada entre el tamaño mucho menor de la aorta y el de la arteria
pulmonar. La evolución postoperatoria fue desfavorable. Mantuvo
disociación auriculoventricular basal que precisó un marcapasos
externo, y signos de bajo gasto cardíaco, por lo que recibió fármacos
vasoactivos de manera continua. Requirió diálisis peritoneal por in-
suficiencia renal aguda y ventilación mecánica mantenida. Desde el
punto de vista infeccioso, en el postoperatorio inmediato recibió un
ciclo de tratamiento antimicrobiano de amplio espectro por sospe-
cha clínica de sepsis, sin confirmación bacteriológica. En la cuarta
semana de evolución, el hallazgo ecocardiográfico de imágenes hi-
perecogénicas intramiocárdicas generó la sospecha de miocarditis
fúngica, por lo que recibió un segundo ciclo antibiótico más vorico-
nazol. El estudio microbiológico fue negativo. El paciente falleció a
los 37 días de la intervención. Se concedió estudio necrópsico. A
nivel macroscópico, el corazón mostraba hipertrofia de ambos ven-
trículos y lesiones blanquecinas irregulares de consistencia dis-
minuida alternando con otras induradas a nivel del tabique interven-
tricular y de la sutura entre la banda moderadora y el tabique. A nivel
microscópico, las lesiones correspondían a zonas de miocitos necró-
ticos con ocasional fibrosis y abundantes depósitos de material mi-
neral (calcificaciones) en el espesor del miocardio (figs. 1 y 2). El
diagnóstico anatomopatológico final fue de infartos microscópicos
miocárdicos isquémicos y calcificaciones. A nivel histológico, no se
confirmó la presencia de ningún microorganismo ni se vio infiltra-
do inflamatorio. El origen y distribución de las arterias coronarias fue
normal.
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Entre los defectos congénitos asociados con la presencia de
calcificaciones, se encuentran la coartación de aorta y la CIV. Las
lesiones se localizan fundamentalmente en el ventrículo izquier-
do, aunque en los casos de CIV también se describen en el ven-
trículo derecho, como en nuestro paciente1,6,7.

Topaz1 describió 6 pacientes pediátricos con distintas cardio-
patías congénitas en los que halló calcificaciones miocárdicas,
rodeadas de tejido miocárdico aparentemente normal, isquémi-
co o de ambos. Propone, como explicación, que el tejido ne-
crótico en el miocardio de algunos niños tiende a calcificarse
en vez de sufrir proceso inflamatorio (infiltración por neutrófi-
los), formación de cicatriz (tejido de granulación en el área ne-
crótica) o eliminación del tejido necrótico (acumulación de cé-

lulas mononucleares y rotura de células musculares), como sería
de esperar en los adultos.

La necrosis de las bandas de contracción es una de las cuatro
formas morfológicas de muerte de las células miocárdicas6. En
ella se observa edema celular y acumulación de calcio en la mi-
tocondria, poniéndose de manifiesto la incapacidad para elimi-
nar agua y calcio de la membrana plasmática de la célula daña-
da8. Este hecho aparece tras la reperfusión de células con lesión
isquémica irreversible, en las zonas periféricas de áreas con is-
quemia aguda9 y tras la administración de dosis tóxicas de cate-
colaminas10.

Las calcificaciones miocárdicas que aparecen como respuesta
tisular a una lesión grave, sin que exista una alteración del me-
tabolismo del calcio o fósforo, se conocen como calcificaciones
distróficas (teoría distrófica).

Resumiendo, la calcificación miocárdica es secundaria a de-
generación o necrosis de las fibras musculares del miocardio
causada por lesión vascular, inflamatoria o tóxica.

El caso que describimos es el de un lactante con un amplio
espectro de enfermedad: cardiopatía congénita por la que fue
sometido a 2 cirugías, sepsis clínica y necesidad de altas dosis de
catecolaminas. Todos ellos factores relacionados de forma aisla-
da con la aparición de calcificaciones miocárdicas. La anatomía
patológica mostró zonas de sustitución de miocitos por necrosis
y calcificaciones. En nuestro caso los hallazgos clínicos y pato-
lógicos van a favor de la teoría distrófica como origen de las cal-
cificaciones.
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Figura 1. Imagen macroscópica desde la punta del cora-
zón con corte transversal. Se ven ambas cáma-
ras ventriculares con aumento del espesor de la
pared libre y tabique interventricular. A este ni-
vel se observan manchas geográficas amarillen-
tas que corresponden a necrosis miocárdica y
calcificación.

Figura 2. Imagen histológica con hematoxilina-eosina
×10. Se observan abundantes depósitos de ma-
terial cálcico alternando con áreas de necrosis
isquémica miocárdica (derecha) y miocitos
conservados (izquierda).


