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Resumen

Se presenta el caso de una paciente que ingresa a nuestra Maternidad con diagnéstico de
hidrops fetal de causa inmunoldgica cursando un embarazo de 25 semanas. La paciente
es internada para recibir terapia con gammalglobulina hiperinmune y Transfusion
Intrauterina (TIU) de rescate desarrollando en el curso de su internacién insuficiencia
cardiaca, hipertension leve, anemia dilucional e hiperuricemia. Se interpreta el cuadro
como un sindrome en espejo y se decide la finalizacién del embarazo con restitucién ad-
integrum del cuadro materno post nacimiento.

Introducciéon

El Sindrome de Ballantyne, también conocido como Sindrome en espejo, o Triple edema,
se describi6 por primera vez en el afio 1892 por el médico escocés John William
Ballantyne; se define como edema materno asociado a hidrops fetal y placentario.
Inicialmente, se lo relaciono al hidrops de tipo inmune, especificamente inmunizacion de
tipo Rh. Posteriormente se fueron reconociendo otras causas de hidrops fetal como
productores del mismo cuadro. Ver grafico 1.

Grafico 1. Causas de Hidrops no Inmune
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Dada su baja frecuencia, resulta dificil de especificar su incidencia. La mayor parte de la
bibliografia corresponde a reportes de casos y existe, al momento, una sola revision
sistemética que fue publicada en 2010.

El sindrome en espejo aparece, en promedio, entre las 22 a 27 semanas de gestacion. En
general cursa con signos y sintomas, y resultados de laboratorio que pueden confundirse,
como en nuestro caso, con Preeclampsia.

En el 80 al 100% de las pacientes afectadas el signo primordial es el edema marcado de
miembros inferiores. El segundo sintoma mas frecuente es la Hipertensién (57-78%), en
general en valores promedio de 140/90. La proteinuria puede aparecer en el 20-56% de
las pacientes, en general con resultados no mayores a 1 g/24 horas. A diferencia de la
hemoconcentracion esperada en pacientes con Preeclampsia, en este sindrome
encontramos anemia por hemodilucion, a la que podemos diferenciar de la anemia
hemolitica encontrada en el Sindrome HELLP por la falta de plaquetopenia. La elevacion
de las enzimas hepéticas es leve y se ha visto en menos del 20% de los casos
reportados. Otro valor que suele alterarse es el de la uricemia, que se eleva a valores mas
altos que los esperados en la Preeclampsia (Ver cuadro 1). De acuerdo a lo reportado, en
la mayoria de los casos el tratamiento definitivo es la finalizacion del embarazo por el
grave compromiso materno-fetal que conlleva el desarrollo de este cuadro.

Cuadro 1. Diagnésticos diferenciales de Sindrome en Espejo.

Preeclampsia Sindrome HELLP Sindrome en Espejo
Tension arterial 111 1- normal 1
Edema (i) i m
Hematocrito Hemoconcentracion Anemia hemolitica Anemia dilucional
Plaguetas Normal-| L Normal
Enzimas Normal-1 ™M1 1- Normal
hepaticas
Uricemia 1 Normal-1 ™
LDH Normal 2600 Normal
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Caso clinico

Paciente de 34 afos de edad que es derivada al Hospital Materno Infantil Ramén Sarda
en mayo de 2015, cursando un embarazo de 25 semanas con diagnostico de Hidrops
Fetal + Sensibilizacion Rh.

La paciente no referia antecedentes personales de importancia, siendo su historia gineco-
obstétrica G3C;AB;. El primero de sus embarazos habia finalizado en el afio 1999 por
cesérea a los 7 meses por RPM y DPPNI, resultando un recién nacido vivo con un peso al
nacer de 14409 que no requirio tratamiento por enfermedad hemolitica. El segundo de sus
embarazos ocurrid en el afio 2003 culminando en aborto espontaneo. En ninguno de los
eventos obstétricos recibié imnunoprofilaxis anti-D.

Como datos relevantes del control prenatal realizado en su provincia natal presentaba un
incremento de peso excesivo y un Unico registro de TA de 130/80 mmHg, sin
antecedentes previos de hipertension. Serologias para HIV, HBV, Sifilis, Toxoplasmosis y
Chagas negativas. Ademas contaba con un Scan fetal normal a las 19 semanas de
gestacién. En la ultima ecografia fetal se observo hidrops fetal por lo que fue derivada.

Al ingreso a nuestra Maternidad se presenta afebril, con hipertension leve, edemas en
miembros inferiores 2/6 y tos seca, cursando un embarazo de 25+0 semanas por
amenorrea con vitalidad fetal conservada.

En esa oportunidad se realiza una ecografia fetal que revela edema en cuero cabelludo,
hidrotérax, hepatomegalia, hidropericardio, ascitis severa y placenta engrosada de
localizacién anterior, con liquido amnidtico en cantidad adecuada. La evaluacion
inmunohematol6gica detecta anticuerpos anti-D en titulo de 1/16.384 (score 133).

Se decide entonces iniciar maduracion pulmonar fetal con betametasona,
gammaglobulina hiperinmune inespecifica a alta dosis y TIU de rescate.

Los datos arrojados por el laboratorio muestran un Hematocrito de 33%, hemoglobina
11.7g/dl, transaminasas hepaticas elevadas TGO 69 y TGP 86 Ul/l, uricemia de 6.2 mg/dl
y proteinuria negativa, resto de los valores sin particularidades.

Con 25+3 semanas, se lleva a cabo la transfusion intrauterina (TIU), previa evacuacion de
ascitis fetal, siendo el procedimiento bien tolerado por ambos. La paciente permanece
internada en sala general recibiendo gammaglobulina hiperinmune, antibitticoterapia
profilactica, digoxina y furosemida.

Al dia siguiente, 25+4 semanas, la paciente inicia un cuadro de disnea y tos productiva,
hallandose al examen fisico taquipneica, afebril, TA 126/97 mmHg, de facies abogatada,
saturacion de O, 93-94% al aire ambiente y edemas en miembros inferiores 3/6. A la
auscultacion pulmonar presenta escasos rales de despegamiento en base pulmonar
derecha. Sin signos de eclampsismo. En la radiografia de torax se observa indice
cardiotoracico al limite méaximo e infiltrado intersticial alveolar bilateral (Ver foto 1). Se
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decide su ingreso a Unidad de Terapia Intensiva por diagnéstico de insuficiencia cardiaca
moderada y sospecha de Preeclampsia.

Foto 1. Rx Térax frente. Se observa edema agudo de pulmén.

En el examen de laboratorio solicitado en UTI se observa caida del hematocrito (Hto
26.2%) y de la concentracion de hemoglobina (8.8g/dl), aumento del valor de las
transaminasas (114 y 134 Ul/l) y de la uricemia (7 mg/dl).

Con 25+5 semanas, la paciente comienza con contractilidad uterina sin modificaciones
cervicales, se constata TA 140/90 mmHg Yy reflejos osteotendinosos exaltados por lo que
se inicia tratamiento con Atosiban y terapia con sulfato de magnesio por interpretarse el
cuadro como Preeclampsia grave. Los parametros de laboratorio presentaron una
desmejoria leve sin elevacion de la LDH (Ver cuadro 2). Ya con 26 semanas de gestacion
se inicia tratamiento antihipertensivo con alfametildopa.

A las 26+1 semanas evoluciona empeorando su estado general, con disnea,
evidenciandose al examen respiratorio submatidez hasta ambos campos medios con
disminucion de la entrada de aire bilateral y crepitantes bibasales (Ver foto 2). Comienza
ademas con metrorragia.
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Foto 2. Rx Térax Frente. Se observa cardiomegalia y empeoramiento del edema
agudo de pulmon.

La ecografia obstétrica muestra vitalidad conservada, liquido amniético normal e hidrops
fetal (Ver foto 3). Ante la sospecha por el cuadro clinico de Sindrome de Ballantyne, y a
pesar de la edad gestacional, se decide finalizacién del embarazo por cesarea.

Foto 3. En la ecografia se observa ascitis fetal severa.

Nace una nifia de 1070g, con un puntaje de Apgar de 6/7 y edad gestacional por método
de Capurro de 25 semanas. El examen anatomopatoldgico de la placenta mostré cambios
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correspondientes a una placenta del tercer trimestre de gestacion con un peso mayor al
p97 para las 25 semanas de gestacion, edema vellositario severo y material fibrinoide en
membranas reflejas.

Durante el puerperio la paciente evoluciona favorablemente desde el punto de vista
hemodindmico y analitico (Ver cuadro 2). Permanece durante 5 dias mas internada en
UTI y pasa a sala general desde donde es dada de alta. El neonato permanece hasta la
fecha internado en la unidad de cuidados neonatolégicos de este hospital en buena
evolucion.

Cuadro 2. Evolucidon de los parametros de laboratorio

Dia 8 Post Dia 11

ceséarea
Hematocrito 33 26,2 28 34 35 36
(%)
Plaquetas 223.000 205.000 167.000 169.000 243.000 370.000
(cel/mm?)
TGO-TGP (UI/l) 53-73 114-134 93-133  89-100 22-47 17-26
Uricemia 6 8,1 6,6 6,8 57
(mg/dl)
Proteinuria )
LDH 258
Discusion

En el caso de la paciente que se presenta en este reporte se decide la finalizacion del
embarazo con la sospecha de que podria estar desarrollando un sindrome en espejo.

Pese a tratarse de un sindrome raro, apoyan esta hipotesis y nos alejan de otros
diagnosticos el hecho de que se trataba de un embarazo con hidrops fetal de causa
inmune, importante edema materno y placentario, y que si bien la paciente presenté cifras
tensionales elevadas, las mismas no constituyeron en ningdn momento de su evolucion
incrementos importantes, con una evolucion hemodinamica torpida a lo largo de sus dias
de internacion.

En relacién a las alteraciones halladas en los resultados de laboratorio, puede verse que
las mismas se corresponden con los resultados reportados en la literatura internacional.

Tal como se desprende del analisis del caso clinico en esta paciente se fue instalando un
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cuadro de anemia dilucional sin plaguetopenia ni elevaciones de la enzima lactato
deshidrogenasa, pero si con movilizacién discreta de las transaminasas.

Finalmente la paciente mejora notablemente en su condicion clinica y parametros de
laboratorio luego de finalizarse el embarazo.
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