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Hidropesia fetal infecciosa: tratamiento en utero. Caso clinico

Drs. Fernando A. Duque C, Blanca S. Guerrero Ch, Elizabeth C. Sotelo R, Bahilda Martinez, Julio Brito H

Unidad de Perinatologia. Hospital Universitario de Caracas

RESUMEN: Comunicamos el caso de una paciente de 22 afios de edad, referida a la Unidad de
Perinatologia del Hospital Universitario de Caracas con diagnéstico de embarazo simple de 29 semanas
e hidropesia fetal. Se realizaron las pruebas seroldgicas para determinar su causa e instalar el

tratamiento adecuado. El diagnéstico final fue hidrops fetal no inmunolégico. La embarazada tuvo

parto normal a término con recién nacida que pesé 2 780 g y midié 48 cm. Presentdé VDRL positivo;
recibi6 tratamiento con penicilina y fue referida a la consulta de enfermedades de transmisién sexual
del Servicio de Dermatologia para su control y seguimiento.

Palabras clave: Hidrops fetal no inmunolégico. Hidropesia fetal infecciosa.

SUMMARY: We report the case of a 22 years old patient refered to the Perinatology Unit at the
University Hospital of Caracas with diagnosis of 29 weeks single pregnancy and hydrops fetalis.
Serological assays were performed in order to determine the cause and began appropriate treatment.
Final diagnostic was nonimmune hydrops fetalis. Pregnancy ended via normal delivery at term with
female newborn with weight of 2 780 g and length of 48 cm. Patent presented positive VDRL and
underwent treatment with penicillin and was referred to the outpatient clinic of sexually transmitted
diseases at the Dermatology Service for follow-up.

Key words: Nonimmune hydrops fetalis. Infectious hydrops fetalis.

INTRODUCCION

La hidropesia fetal de origen no inmunoldgico Las numerosas causas de HFNI se han clasificado
(HENI) se define como la acumulacion extracelular en grupos diferentes, con vistas al diagnostico y
de liquido en los tejidos y en las cavidades serosas, tratamiento. Siendo las tres primeras causas por
sin evidencia de anticuerpos circulantes dirigidos orden de frecuencia: cardiovasculares (19,3%),
frente a antigenos eritrocitarios. La exploracion idiopéaticas (15,7%) y cromosomicas (13%&)3).
ecografica debe demostrar acdmulo de liquido en al La hidropesia fetal secundaria a infeccion materno-
menos dos zonas. Los hallazgos ecograficos fetal es una variedad del HFNI y ha sido reportada
habituales son: polihidramnios, edema cutaneo de en 1% a 8%4).
un grosor mayor de 5 mm, aumento del tamafio de la  El hallazgo de hidropesia fetal en una ecografia
placenta, derrame pericardico o pleural y cardio- obstétrica de rutina pone en marcha una serie de
megalia. Se recomienda no efectuar el diagnéstico procedimientos diagnésticos, diferentes segtn cual
de HFNI cuando la acumulacion de liquido se limita sea la edad de la gestacion y la sospecha etioldgica.
a una cavidad corporal. Sin embargo, y dado que No es posible establecer perspectivas de super-
una acumulacion aislada de liquido puede representar vivencia global del feto sin conocer la etiologia,
el primer signo del futuro desarrollo de HFNI, es porque en funcién de ésta, la viabilidad fetal estara
necesario efectuar un seguimiento mediante mas o menos comprometida; incluso la premura en
ecografia(1). la actuacion por parte del obstetra, también sera

diferente segln el cag@).

Como es logico, la multitud de entidades que
forman parte de esta patologia3,5) hace que el
prondstico sea muy distinto de un caso a otro. Chin

Recibido: 17-10-99 (6) reporta una mortalidad del 50% al 95%; Mignon-
Aceptado para publicacion: 31-03-00
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Rigot y col.(7) mencionan buena evolucién en un
30% a 34% de los fetos. Arias y Sarmieliiy
estiman una mortalidad entre el 40% y 98%.

Debido a las implicaciones de la presencia de
hidropesia fetal, quisimos publicar este caso
diagnosticado a las 29 semanas de gestaciéon, como
hidropesia infecciosa por herpes simple tipo | y II.

wen i FEe il

Caso clinico

Se trata de paciente de 22 afios de edad, natural
y procedente de Guatire, Edo. Miranda, Il Gestas, |
Para, con fecha incierta de ultima menstruacion,
embarazo simple de 29 semanas por biometria fetal
e hidropesia fetal. Su tipo de sangre es Grupo O,
Rh+. Es referida por médico privado a nuestro
servicio para su evaluacion y conducta. Figura 2. Hidropesia fetal antes del tratamiento en Gtero.

Entre los antecedentes de importancia refiere
erupcién papular autolimitada en el quinto mes del
embarazo, sin concomitantes y de tres dias de
evolucion aproximadamente. El 11-06-99 es reportada la pantalla viral en

Es evaluada en la Unidad de Perinatologia el 25- liquido amniético: herpes simple | IgM 1/40y herpes
05-99. Ecograficamente se evidencia embarazo de simple Il IgM 1/40 (valores mayores a 1/20 se
29 semanas, hidropesia fetal [ascitis, edema cuataneoconsideran positivos). Discutido el caso en la Unidad
de 6 mm, polihidramnios con indice de liquido de Perinatologia, se decide hospitalizacion el 14-
amnioético (ILA) de 290 mm] Figuras 1y 2. Se le 06-99 para tratamiento con aciclovir via oral: 200
realiza amniocentesis para determinaciones de mg cada 4 horas por 5 dosis por 10 dias, inductores
anticuerpos IgM, IgG para citomegalovirus, parvo- de madurez pulmonar fetal, ferroterapia, acido
virus B19 y herpes simple | y Il. El 01-06-99 se acetilsalicilico 100 mg interdiarios, pruebas de
realiza ecocardiografia fetal que muestra resistencias bienestar fetal interdiarias, cordocentesis para
vasculares fetales normales, coraz6n anatémica y cariotipoy realizar estudios etiolégicos en la madre.
funcionalmente normal. El 16-06-99 los estudios paraclinicos reportan:
VDRL reactivo 16 diluciones, antigeno de superficie
del virus de la hepatitis B (HBs Ag) negativo,
antigeno core del virus de la hepatitis B (Hbc)
negativo, antigeno del virus de la hepatitis C (HCV)
negativo, anticuerpos del virus de inmunodeficiencia
humana adquirida (HIV) negativo, hemoglobina (Hb)
9,2 g/dl, hematocrito: 28,4%, volumen corpuscular
medio eritrocitario (VCM) 76 fl, glébulos blancos
(GB) 7,7 K/UL, creatinina 0,5 mg/dl, glicemia 94
mg/dl, examen de orina normal. No se logré
cordocentesis fetal por dificultad técnica (placenta
posterior y polihidramnios).

Se pide anticuerpo absorbido fluorescente de
treponema (FTA-ABS), VDRL de la pareja e
interconsulta con el Servicio de Dermatologia
Unidad de Enfermedades de Trasmisién Sexual
(ETS) para tratamiento materno-fetal con penicilina
benzatinica 2 400 000 Unidades internacionales in-
Figura 1. Abdomen fetal antes del tratamiento en Gtero. tramuscular por tres dosis, iniciado el 17-06-99. En

reevaluacion ecocardiografica del 22-06-99: corazén
anatomica y funcionalmente sano, resistencias
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vasculares normales a todo nivel. Ecocardiograma
normal.

En evaluacion ecografica del 25-06-99, terminado
el tratamiento con aciclovir y primera dosis de
penicilina benzatinica cumplida, la hidropesia se
habia resuelto y el indice de liquido amniético se
encontraba en 197 mm (Percentil 50-95). Figuras 3
y 4. El FTA-ABS materno reactivo +++, VDRL de
la pareja: no reactivo. Egresa con los diagndésticos
de: embarazo simple de 34 semanas, sifilis adquirida
reciente latente (SARL), hidropesia fetal por sifilis?,
herpes simple I-11?; con control ambulatorio por la
Unidad de Perinatologia para bienestar materno-
fetal hasta cumplir madurez fetal.

Figura 3. Corte longitudinal de abdomen-torax fetal
después del tratamiento en Gtero.

N i N TR A W 0
T D e

Figura 4. Corte transversal del abdomen después del
tratamiento en utero.

Vol. 60, N° 2, junio 2000

El 16-07-99, la ecografia reporta: embarazo
simple a término (feto maduro). Perfil biofisico
fetal (PBF): 10/10, amniocentesis madurez pulmonar
fetal por Clements, prueba de la espuma al 50% (FS
50) y acortamiento del tiempo de coagulacion (ATC).
Ingresa el 17-07-99 para su resolucién obstétrica.
Los estudios paraclinicos restantes reportan:
inmunodiagndéstico toxoplasmico, infeccidon toxo-
plasma crénica de la embarazada, IgM de cito-
megalovirus, herpes simple I-1l y rubéola materno,
negativo. Se inicia induccion del trabajo de parto:
cuello uterino maduro, administracion de ocitocina
a razon de 8 miliunidades por minuto. Trabajo de
parto de 4 horas aproximadamente, sin compli-
caciones; sexo femenino, que llor6 y respiré al
nacer, atendida por neonatélogo con Apgarde 7y 8
puntos ali'y 5" minuto, respectivamente. La madre
con evolucidn satisfactoria egresa a las 48 horas.

Recién nacida

Peso al nacer: 2 780 g, talla: 48 cm, circunferencia
cefélica: 33 cm, circunferencia toracica: 31 cm,
circunferencia abdominal: 28 cm, con bolsa sero-
sanguinea parietoccipital izquierday cabalgamiento
O6seo, frecuencia respiratoria de 48 por minuto,
frecuencia cardiaca de 140, fontanela anterior
permeable normotensa, movimientos oculares con-
servados, reflejo fotomotor presente, sonrosada sin
signos de dificultad respiratoria, abdomen blando
depresible, ruidos hidroaéreos presentes, higado pal-
pable a 3 cm del reborde costal derecho, no se palpa
bazo, genitales femeninos de aspecto y configuracion
normal; es Ortolani negativo, reflejos propios de los
recién nacidos presentes, en la piel del area genital
se evidencia escasa descamacioén, resto de su
valoracion sin alteraciones

Los paraclinicos reportan: VDRL + 4 diluciones,
herpes tipo I-1l negativo, citomegalovirus IgM
negativo, serologia para hepatitis B y C negativas,
HIV negativo, grupo sanguineo A, Rh+, Coombs
directo negativo, radiologia de huesos largos nor-
mal, hemocultivo negativo, VDRL en liquido
cefalorraquideo (LCR) negativo, ecosonograma ce-
rebral hemorragia de plexos coroideos, ecoso-
nograma abdominal normal.

Permanece trece dias en la Unidad de Cuidados
Intermedios; recibi6 penicilina cristalina endovenosa
a 50 000 Ul/g/dosis la cual cumplié por un dia; al
tener el resultado de VDRL del LCR negativo se le
aplicé Penicilina G Benzatinica 600 000 Ul intra-
muscular, y se refiere a la consulta de ETS del
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Servicio de Dermatologia para su seguimiento. En
su tercer dia de vida se evidencid coloracion
amarillenta en la piel, sin visceromegalias, con
hiperbilirrubinemia a predominio de bilirrubina
directa, [bilirrubina total (BT) 7,26 mg/dl y
bilirrubina directa (BD) 3,96 mg/dl] por lo que se le
inicié fenobarbital como inductor enzimatico a 3
mg/g/dia, via oral; a los 6 dias del tratamiento se le
realiza control de laboratorio, que reporta BD de
9,20 mg/dl. Tratamiento con acido ursodexocicdlico
a 20 mg/g/dia, via oral, cada 12 horas; en control a
los 15 dias del tratamiento, se aprecia mejoria con
disminucién de ictericiay BD de 5,28 mg/dl. Tratada
durante 15 dias mas y referida al Servicio de
Gastroenterologia Pediatrica del Hospital José
Gregorio Hernandez de Catia para su evaluaciény
control.

DISCUSION

La incidencia de HFNI se ha estimado en torno a
1 caso por cada 1 500-3 500 nacidos vivos. Antes de
la introduccién en 1960 de la profilaxis con gamma-
globulina anti-D, el 80% de los casos de hidropesia
fetal se debia aisoinmunizacion Rh. Enla actualidad
esta enfermedad se previene con éxito, y el HFNI
constituye el 75% de todos los casos de hidropesia
en los paises desarrollad@s7). El grupo de las
causas idiopaticas ha disminuido en porcentaje a

ET AL
Cuadro 1
Causas infecciosas de hidropesia fetal
Virus Bacterias/Espiroquetas

Parvovirus B19
Citomegalovirus

Treponema pallidum
Listeria monocitogénica

Coxsackie Leptospira interrogans
Adenovirus

Herpes simple tipo /11

Rubéola Parasitos

Poliomielitis Toxoplasma gondii
Influenza B Tripanosoma cruzii

Virus sincitial respiratorio

Otros
Clamidia
Ureaplasma ureolitico

Cuadro 2

Mecanismos infecciosos de hidropesia fetal

Mecanismo Ejemplo

Infeccion de células
progenitoras de eritrocitos
Miocarditis

Destruccién hepatica

Parvovirus B19
Adenovirus, coxsackie
Sifilis

medida que se conoce mas cada uno de los sindromes

que lo componen, y los avances del diagnéstico
prenatal(5).

Existe una lista de agentes infecciosos que se
asocian con hidropesia fetal. Las causas mas
comunes son: toxoplasmaosis, sifilis, citomegalo-
virus y parvovirus B19 (4). (Cuadro 1).

Existen varios mecanismos por lo que la infeccion
fetal lleva a hidropesia no inmunolégica (Cuadro 2).
Hay evidencias de que la infeccion viral afecta al
miocardio y produce miocarditis e insuficiencia
cardiaca congestivés,9). La infeccion también
puede producir hidropesia como resultado de
insuficiencia cardiaca congestiva de alto gasto por
anemia severa. La disminucion en la produccién de

sanguineas en el feto, asi como en el adulto con
anemia hemolitica cronica, esta acortada con rapido
recambio. Por tanto, la anemia severa, con
disminucién de la capacidad de transportar oxigeno,
como resultado frecuente de la infecci6on por
parvovirus B19 produce aplasia medular. Otro rol
de las infecciones en la patogénesis de la hidropesia
es la infeccion fetal (sepsis fetal) que conduce a
anoxia, dafio de células endoteliales e incremento de
la permeabilidad capilgn2). El escape del plasma

a través de las uniones epiteliales y de la membrana

células rojas sanguineas puede ser el resultado de IaP@sal produce estados hidropiqas).

destruccién infecciosa del mayor 6érgano hemato-
poyético: el higado10), o por infeccién de las

Después del diagndstico ecografico de hidropesia
fetal y descartada su condicién de inmune (test de

células progenitoras eritroides, como es el caso de la C00mbs indirecto) viene el segundo aspecto de
infeccion por parvovirus B19. Esta infeccion causa importancia: buscar su causa, aplicar un tratamiento
lisis de las células eritroprogenitoras antes de su Si €S Precisoy establecer un prondstico. Un manejo

madurez(11). La sobrevida de las células rojas diagnoéstico apropiado para determinar las causas
infecciosas de hidropesia se muestra en el Cuadro 3.
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Cuadro 3

Aproximacion diagnéstica de las causas infecciosas
de hidropesia fetal

Pruebas diagnésticas
Infeccién materna Infeccion

fetal/neonatal

Agente

Parvovirus B19 IgM vy IgG especifica IgM especifica,
deteccion del
virus por RCP

Sifilis VDRL VDRL, examen

del material de

las lesiones en

campo oscuro

Citomegalovirus IgM especifica o Aislar el virus
seroconversion a IgG del liquido am-
niotico, o flui-
dos corporales
del fetoo
neonato

Cultivo del virus
del liquido am-
nidtico, tejido
fetales o
del neonato

Cultivo del virus
de las lesiones

Herpes simple
11

Toxoplasmosis IgM, IgG especifica IgM ELISA

Rubéola IgM, 1gG especifica Aislar el virus
0 probar exposicion déuidos corpo-
compatible con la rales del feto o
enfermedad neonato,

IgM rubéola

RCP=reaccion en cadena de la polimerasa.

Cuando la hidropesia es identificada por eco-

de liguido amniético o sangre fetal para las diferentes
determinaciones diagndsticas, no afiade riesgo al
paciente y puede proveer informacién diagnéstica
atil (4).

El pronéstico del feto con HFENI es malo, depende
del origen de la hidropes(a4). Las malformaciones
anatomicas, presentes en aproximadamente el 40%
de los casos, comportan el peor pronéstico y
constituyen situaciones letales en casi todos los
casos. Otros signos de importancia prondstica son
el cariotipo, la gravedad de la anemia y la cantidad
y localizacién de las colecciones liquidas. Elriesgo
de recidiva es escaso, a menos que la causa sea
genética. Otros factores asociadosy que contribuyen
a mal pronéstico son preeclampsia, parto pretérmino,
ruptura prematura de membranas, hemorragia
posparto y dicultad para extraer la placefita

En nuestro caso, el diagnéstico antenatal fue
herpes simple | y Il por determinaciones de
anticuerpos en liquido amniético pero al realizar
serologia en madre y recién nacida, resultaron
negativas, por otro lado se diagnosticé una sifilis
materna durante su hospitalizacién y la serologia en
larecién nacida fue reactiva; no existia malformacion
estructural en el feto por ecografia, por lo que
implicaba mejor prondstico.

En casosreportados de hidropesia fetal secundaria
a sifilis congénita, los fetos presentan los signos
clasicos: anemia, trombocitopenia, hepatoespleno-
megalia y evidencias radiograficas de distrofia
metafisiaria en huesos largd$,16) Eldiagnostico
se realiza con pruebas no treponémicas en suero,
VDRL, con la confirmacién por medio de pruebas
especificas para treponema como son la micro-
hemaglutinacién (MHATO) o anticuerpo absorbido
fluorescente de treponema (FTA-ABS). La seguridad
y eficacia de la penicilina para hidropesia secundaria
a sifilis esta bien documentadss,17) Reportes
recientes han demostrado buena evolucién con

grafia, estan indicadas las pruebas serolégicas tratamiento de soporte agresivo y penicilina
especificas y cultivos. Sin embargo, las determi- (15,18,19) Se han reportado fallas en el tratamiento
naciones de IgM en sangre fetal o neonatal que €ON afectacion fetal en aquellas madres tratadas con
puedan ser utiles en el diagnéstico de infeccion €ritromicina que eran alérgicas a la penicilina. La
congénita, pueden resultar negativas en la fase de seguridad de la desensibilizacion con penicilina en
infeccion documentada. Las pruebas especificas a /2s eémbarazadas esta demostrga, asi como la
agentes infecciosos aportan mayor sensibilidad en f€gresion de la hidropesia intrauterina por sifilis
el diagnéstico y disminuyen las causas ideopaticas d€Spués de la desensibilizacion y tratamiento
de hidropesia. Debido a que los procedimientos Materno(6). . o

invasivos para determinar el cariotipo y hematocrito El aciclovir ha sido administrado a numerosos
fetal forman parte en la evaluacién recomendada "€cien nacidos con infecciéon neonatal herpética con

para hidropesia fetal, obtener una pequefia muestra€xcelente tolerancia. La mortalidad disminuye de
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75% a 40% en la enfermedad diseminéziy. Sin Cuadro 4
embargo, !a eflc.a,ua de Ia, terapia no es con9C|da €N Terapia especifica para hidropesia fetal en Gtero
fetos con infeccion congénita con hidropesia o sin secundaria a infeccién

ella. Laterapia con aciclovir porinfeccion herpética
en las embarazadas no parece ser teratogénica en Infeccion materna  Terapia materna
estudios animalgg®2). Browny Bake(23)revisaron
recientemente la farmacocinética del aciclovirenla  Parvovirus B19 No se conoce antiviral

embarazada y establecieron tres posibles usos Transfusiones intrauterinas?

durante el embarazo: lesion genital primaria, varicela ~ S/1S . Penicilina

) . . Citomegalovirus Ganciclovir, no aprobado
maternay supresion de recurrencia antes del trabajo durante el embarazo
de parto. Andreme y co(24), después de 6 afios de Herpes simple Aciclovir utilizado en
seguimiento prospectivo de 312 embarazadas que infecciones diseminadas,
recibieron aciclovir, de las cuales 239 fueron efectos fetales no conocidos
expuestas en el primer trimestre, no encontraron Toxoplasmosis Espiramicina y/o
incremento de defectos al nacimiento, cuando fueron pirimetamina, sulfadiazina,
comparadas con la poblacién en general, y no hubo acido folinico

anormalidades consistentes en los casos.

Basados en la literatura y debido a la ausencia de
anormalidades estructurales fetales con anticuerpos
IgM para herpes simple | y Il positivos en liquido
amniético, decidimos tratar a la paciente con terapéuticas que se han utilizado con resultados
aciclovir a dosis de 200 mg cada 4 horas por 5 dosis, Prometedores son la inyeccion intraperitoneal de
durante 10 dias, con vigilancia estricta de la madre hematies o albuminay la derivacion toracoamniética
y el feto, sin encontrar efectos colaterales ni €n los casos de derrames pleurales.
malformaciones fetales evidentes. Concluimos que la ecografia, de forma seriada,

En el caso de toxoplasmosis, la administracion nos ayudara en el diagnostico y evolucion de
de espiramicina, sulfadiazinay pirimetamina mater- hidropesia fetal. EI control fetal invasivo y/o no
na disminuye la incidencia de secuelas a largo plazo invasivo nos permitira conocer alin mas los efectos
en la enfermedad congénizs), pero no se tienen de los diferentes medicamentos sobre la hemo-
estudios especificos en referencia a hidropesia fe- dinamia y comportamiento fetal.
tal. La terapia con ganciclovir es teratogénica en
estudios animale®5). No se conoce terapia antivi-
ral para la infeccion de parvovirus B19 y las
transfusiones intrauterinas son controversiales, pues . "
existe el riesgo de morbi-mortalidad fetal aun en F. Guia practica para el gmbarazo y el parto .de allto

. - . riesgo. 22 edicion. Madrid: Mosby/Doyma Libros;
manos experimentad#®6,27) Existen trabajos no 1994.p.326-362.

controlados del manejo conservador (expectante) 2. HansmanM, Gembruch U, Bald R. Management of the
comparados con las transfusiones en Gtero, en donde fetus with noimmune hydrops. En: Harrison M, Golbus
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