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Calcificaciones miocardicas
en un lactante con
cardiopatia congénita

Sr. Editor:

Se han descrito calcificaciones en el miocardio de fetos, recién
nacidos, lactantes y ninos asociadas a defectos congénitos del
corazén, traumatismo miocardico como la cirugfa, consumo ma-
terno de cocaina durante el tercer trimestre del embarazo o si-
tuaciones de hipoxia-isquemia'*. En adultos se han observado
en el contexto de sepsis severa de larga evolucion®.

Se presenta un neonato de 10 dias de vida que consult6 por re-
chazo de las tomas, quejido e hipotonia. En la exploracion fisica
destacé un soplo sistolico, hepatomegalia y pulsos femorales casi
imperceptibles, acompanado de acidosis metabdlica lactica grave.
Tras la valoracion cardiolégica se diagnostico de coartacion de aor-
ta, comunicacion interventricular (CIV) y ductus arterioso.

A los 24 dias de vida se corrigio la coartacion mediante técnica de
Waldhausen y se ligo el ductus. El periodo postoperatorio transcu-
rri6 sin incidencias. Un mes después se realiz6 el cierre quirtrgico
de la CIV con puntos sueltos a la banda moderadora del ventriculo
derecho. La presion pulmonar invasiva en quiréfano era de un 80%
de la sistémica. Este hecho se correlacioné con la discordancia ob-
servada entre el tamano mucho menor de la aorta y el de la arteria
pulmonar. La evolucion postoperatoria fue desfavorable. Mantuvo
disociacion auriculoventricular basal que precisé un marcapasos
externo, y signos de bajo gasto cardiaco, por lo que recibi6 firmacos
vasoactivos de manera continua. Requirié didlisis peritoneal por in-
suficiencia renal aguda y ventilacién mecanica mantenida. Desde el
punto de vista infeccioso, en el postoperatorio inmediato recibié un
ciclo de tratamiento antimicrobiano de amplio espectro por sospe-
cha clinica de sepsis, sin confirmacion bacteriolégica. En la cuarta
semana de evolucion, el hallazgo ecocardiogrifico de imagenes hi-
perecogénicas intramiocardicas generd la sospecha de miocarditis
fungica, por lo que recibié un segundo ciclo antibiético mas vorico-
nazol. El estudio microbiolégico fue negativo. El paciente fallecio a
los 37 dias de la intervencion. Se concedié estudio necrépsico. A
nivel macroscépico, el corazén mostraba hipertrofia de ambos ven-
triculos 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
microscopico, las lesiones correspondian a zonas de miocitos necré-
ticos con ocasional fibrosis y abundantes depésitos de material mi-
neral (calcificaciones) en el espesor del miocardio (figs. 1y 2). El
diagnostico anatomopatoldgico final fue de infartos microscopicos
miocardicos isquémicos y calcificaciones. A nivel histologico, no se
confirmé la presencia de ninglin microorganismo ni se vio infiltra-
do inflamatorio. El origen y distribucion de las arterias coronarias fue
normal.
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Figura 1. Imagen macroscopica desde la punta del cora-
zon con corte transversal. Se ven ambas cama-
ras ventriculares con aumento del espesor de la
pared libre y tabique interventricular. A este ni-
vel se observan manchas geogrdficas amarillen-

tas que corresponden a necrosis miocdrdica y
calcificacion.
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Figura 2. Imagen histologica con hematoxilina-eosina
x10. Se observan abundantes depositos de ma-
terial cdlcico alternando con dreas de necrosis
isquémica miocdrdica (derecha) y miocitos
conservados (izquierda).

Entre los defectos congénitos asociados con la presencia de
calcificaciones, se encuentran la coartacion de aorta y la CIV. Las
lesiones se localizan fundamentalmente en el ventriculo izquier-
do, aunque en los casos de CIV también se describen en el ven-
triculo derecho, como en nuestro paciente!67,

Topaz! describi6 6 pacientes pediatricos con distintas cardio-
patias congénitas en los que hallé calcificaciones miocdrdicas,
rodeadas de tejido miocdrdico aparentemente normal, isquémi-
co o de ambos. Propone, como explicacion, que el tejido ne-
crético en el miocardio de algunos ninos tiende a calcificarse
en vez de sufrir proceso inflamatorio (infiltracion por neutréfi-
los), formacion de cicatriz (tejido de granulacion en el drea ne-
crotica) o eliminacion del tejido necrético (acumulacion de cé-

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

La necrosis de las bandas de contraccién es una de las cuatro
formas morfolégicas de muerte de las células miocardicas®. En
ella se observa edema celular y acumulacion de calcio en la mi-
tocondria, poniéndose de manifiesto la incapacidad para elimi-
nar agua y calcio de la membrana plasmatica de la célula dana-
da®. Este hecho aparece tras la reperfusion de células con lesion
isquémica irreversible, en las zonas periféricas de dreas con is-
quemia aguda? y tras la administracion de dosis toxicas de cate-
colaminas!?.

Las calcificaciones miocdrdicas que aparecen como respuesta
tisular a una lesion grave, sin que exista una alteracién del me-
tabolismo del calcio o fésforo, se conocen como calcificaciones
distroficas (teorfa distréfica).

Resumiendo, la calcificacion miocardica es secundaria a de-
generacion o necrosis de las fibras musculares del miocardio
causada por lesion vascular, inflamatoria o toxica.

El caso que describimos es el de un lactante con un amplio
espectro de enfermedad: cardiopatia congénita por la que fue
sometido a 2 cirugias, sepsis clinica y necesidad de altas dosis de
catecolaminas. Todos ellos factores relacionados de forma aisla-
da con la aparicion de calcificaciones miocardicas. La anatomia
patoldgica mostré zonas de sustitucion de miocitos por necrosis
y calcificaciones. En nuestro caso los hallazgos clinicos y pato-
l6gicos van a favor de la teorfa distréfica como origen de las cal-
cificaciones.
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