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HIDROPS FETALIS REVISION Y REPORTE DE UN CASO

RESUMEN

El término latino * hidrops fetalis”, hidropesia fetal, se refiere a la presencia
en el feto o recién nacido de un aumento patolégico de agua corporal total e
intersticial que se acumula en las cavidades serosas y en los tejidos blandos. 1
La hidropesia fetal puede ser de origen inmunolégico o no inmunoldgico. En el
primer caso, el padecimiento es, generalmente, secundario a isoinmunizacion. La
no inmunitaria se refiere a los casos en que no existen indicios de enfermedad
hemolitica a anticuerpos antieritrociticos por incompatibilidad con el antigeno
Rh. 1

Se estima que actualmente de los casos de hidrops fetalis, de 85-90% son de
etiologia no inmunitaria.

La incidencia de hidrops fetalis no inmunitaria reportada oscila entre
1:2000 v 1:3500 son de etiologia no inmunitaria. 1,2

En esta unidad hospitalaria de segundo nivel de atencion el ia cual se
reporta anualmente 1200 nacimientos, en 40 afios de servicio es el primer caso
gue se presenia.

Se presenta el caso de un paciente neonato femenino el cual presenta
hidrops fetalis no inmunolégico detemminandose como causa infeccion en la
madre por Parvovirus B -19 con determinacién de anticuerpos especificos en la
madre.
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INTRODUCCION

Se considera que Hipdcrates fue el primero en describir el “hidrops fetalis”
pero Ballantyne en 1892 establece los criterios clinicos, aunque el primer caso de
feto hidrdpico no asociado a eritroblastosis, fue informado por Potter en 1943. 13
Posteriormente, Hoffman describié en 1960, los hallazgos ultrasonograficos
asociados como la ascitis, derrame pleural o pericérdico, edema placentario y del
cordén umbilical, asi como polhidramnios. A partir de ese momento, diversos
autores han estudiado las causas etiolégicas. Driscoll, en 1966, presentd
aproximadamente 25 condiciones asociadas, la cual con el avance de la
investigacion se ha incrementado considerablemente. 1

La hidropesia fetal no inmunitaria es una condicion patolégica que puede
presentarse por una variedad de causas, sin embargo alrededor del 12-25% de los
casos son de eticlogia desconocida. 3.4

El hidrops fetalis, puede ser causa de insuficiencia cardiaca en la vida
fetal.

Durante la vida embrionaria, el equilibrio entre la presion hidrostatica, la presion
osmotica y la permeabilidad capilar permite la preservacién del agua intersticial.
Cuando este equilibrio se altera, hay acumulo de liquido principalmente en los
espacios peritoneal, pleural y pericardico fetales y se presenta el hidrops fefalis.
14,16

Se considera que el balance en el movimiento de los liquidos se rompe a
consecuencia de mecanismos compensadores del feto y de esta manera preservar
la adecuada entrega de oxigeno y sustratos vitales a los tejidos en presencia de
una funcién cardiocirculatoria deficiente. 14,16

E! desarrollo de hidropesia fetal puede presentarse por alguna de las
siguientes los siguientes mecanismos:
® Falla miocardica primaria.
& Trastorno de la funcion de bomba del corazon.



e  Descenso de la presion oncoética plasmatica.

e  Aumento en ia permeabilidad capilar secundario a anoxia por infeccion
congénita

e  Obstruccién del retorno venosce.

e  Obstruccién del liquido linfatico.

Es importante analizar la regulacién del movimiento de liquido
entre el espacio vascular e intersticial; las fuerzas que permiten la salida de
agua del espacio vascular son la presién hidrostatica dentro del capilar y la
presion coloidosmotica del fluido intersticial, asi como las fuerzas que
permiten el retorno del agua desde el espacio intersticial hacia el espacio
intravascular son la presién hidrostatica del intersticio y la presion
coloidosmadtica del plasma.

Se considera que existen otros factores de la micro circulacion
fetal que facilitan el movimiento del agua a través del capilar ya que es mas
permeable a las proteinas del plasma, de io que resulta un menor coeficiente
de reflexion para los solutos oncoticamente activos, el coeficiente de filtracion
capilar en cinco veces mayor que en los adultos, asi como la propiedad del
espacio intersticial de ser mas elastico, con lo cual el feto es capaz de recibir
mayor cantidad de fluido con pequefic incremento en la presién hidrostatica
intersticial. 14

En estudios de experimentacién de fetos ovinos se ha demostrado
que el retorno linfatico del conducto toracico es cuatro o cinco veces mayor
que en el adulto, ademas de existir diferencias para Ia regulacion del flujo; la
veiocidad del flujo linfatico depende de la presion externa del sistema linfatico
dado por la presién venosa, asi en el feto esa velocidad disminuye cuando la
presion venosa es mayor de 0 mmHg y cesa totalmente conducto es cercana
a 10 mmHg.

Asi la falla cardiocirculatoria, aunada al incremento en la presién
venosa, puede ser el mecanismo mas comln gue origina hidropesia fetal.
Por otra parte la adecuada entrega de sustratos a los tejidos depende
también de las demandas metabdlicas de los tejidos; por esto son causas
principales de alteracién entre el suministro y la demanda de sustratos
metabdlicos la disminucion del gasto cardiaco y el incremento en las
demandas del flujo sanguineo.



Eil cuadro clinico de ia hidropesia fetal es variable vy se relaciona
directamente con la patologia que lo origina. Se puede observar edema
generalizado en diferente grado, palidez secundaric a anemia, dificultad
respiratoria secundaria a hipoplasia pulmonar o derrames, aumento de la
circunferencia abdominal, visceromegalias, asi como malformaciones
aisladas o muitiples. Se ha observado gue las causas mas frecuentes son:

Alteraciones cardiacas 26-40%
Cromosomopatias 7-34%
Infecciones 3-27%
Embarazos gemelares 15-17.5%
Causas hematolbgicas 10%

Alteraciones pulmonares y ~
renales

Alteraciones gastrointestina- ~
les y hepaticas

Neoplasias ~
Coriocangiomas 1%
Errores innatos del metabo- 1-2%
lismo

Causas maternas ~
Farmacos ~

Alteraciones esqueléticas ~




Las causas cardiacas son ias mas comunes, el mecanismo implicado es la
insuficiencia cardiaca congestiva principalmente secundaria a defectos estructurales y
arritmias. 1,6

En presencia de anormalidades estructurales el pronostico es generalmente
adverso, con mortalidad perinatal de 88-100%. 17

Las alteraciones cromosdmicas pueden ser numeéricas o estructurales, las
causas mas frecuentes son trisomia 21, monosomia X, trisomias 13, 16,18. 25

En procesos infecciosos, los agenles patégenos pueden ser virus, parasitos
o bacterias. La infeccion fetal causa alteraciones en el flujo sanguineo afectando la
liberacién plasmatica y leucocitaria, disminuyendo la perfusion a los tejidos y produce
cambios en la presion hidrostatica microvascular. 6,7

Los agentes asociados con mayor frecuencia son los incluidos en TORCH,
actuaimente el Parvovirus B 19 se reconoce como el principal agente infeccioso
causante de la patologia mencionada, se ha observado que destruye al precursor de
células eritroides y precipita crisis aplasicas, asi como trombocitopenia, hepatitis v
miocarditis, ocasionando también anemia severa. La severidad del cuadro se relaciona
de acuerdo a la etapa de gestacion méas temprana. 2,7

Las alteraciones hematoldgicas incluyen patologias hereditarias ¢ adquiridas
gue ocasionan anemia fetal por hemdlisis o aplasia de la serie roja, la mas frecuente
es alfa-talasemia. 6.7

Los defectos puimonares pueden deberse a tumores que causen obstruccion
de la via aérea o secuestro puimonar. Se puede presentar hidrotdrax congénito
asociado a hipoplasia pulmonar. s
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El sindrome nefrotico congénito puede asociarse a hidrops fetalis
secundario a hipoproteinemia. 6,7

Las patologias neoplasicas asociadas se pueden presentar desde la
etapa intrauterina, de los mas frecuentes se encuentran teratoma, adenoma
quistico y neuroblasioma. 7

Un gran nimero de alteraciones esqueléticas estdn asociadas a
hidropesia, aungue el mecanismo aun no es claro. Se propone la
hepatomegalia secundaria a la proliferacion intrahepatica de precursores
sanguineos para compensar la disminucion del volumen medular 6seo, lo
cual puede causar compresion de los grandes vasos y anasarca.

En errores innatos del metabolismo la causa de hidropesia fetal mas
comiin, es la enfermedad de almacenamiento lisosdmico.El mecanismo
sugerido es la obstruccion del retorno venoso por visceromegalias.

En relacién al sistema nervioso central aunque poco frecuentes son
los hemangiomas y tumores fibroangiomatosos de la corteza cerebral., el
mecanismo principal es la anemia grave.

Los coriangiomas se comportan como circuitos arteriovenosos,
ocasionando incapacidad del corazoén fetal para compensar el incremento de
las demandas.

En los embarazos gemelares monocorionicos puede presentarse el
sindrome de transfusién feto-feto, secundario a transfusion cronica por
anastomosis vasculares.

Se ha observado que la diabetes mellitus materna puede asociarse
a este cuadro aunque esta relacion no esta aceptada en su totalidad.
La preeclampsia se ha relacionado como efecto y no como causa de hidrops
fetalis.



El uso de acido acetilsalicilico e indometacina puede ocasionar cierre
prematuro del conducto arterioso, con desarrollo posterior de hidrops.

El diagndstico de hidropesia fetal se debe realizar idealmente en la etapa
prenatal por medio de explioracién ultrasonografica. Se requieren dos de los
siguientes criterios para establecer el diagndstico:

o Edema fetal generalizado.
Liguido de ascitis.

e Derrame pleural.
Derrame pericardico.
Polihidramnios.

@
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E! reto diagnostico es establecer la eticlogia para poder determinar la
terapéutica adecuada.

lL.a presencia de hidropesia fetal interfiere en la transicion de la vida fetal a la
extrauterina, ocasionando asfixia o muerte en la mayoria de los casos, siendo de
importancia decisiva una adecuada reanimacion. s;7

El diagnostico antenatal v el estado del bienestar fetal, seran de gran utilidad
para las decisiones en el manejo inicial. s

Es muy imporiante la exploracion detallada de todos los drganos fetales en
etapa postnatal con apoyo de equipos de imagen diagnéstica para confirmar o
excluir aiteraciones anatémicas de manera precisa.



La evaluacion de la cabeza incluye integridad del craneo, defectos
del tubo neuras, presencia de higromas quisticos, anatomia de parénquima
y circulacién intracraneana.

A nivel de térax se inspeccionan arcos costales, eco cardiografia.
La evaluacion a nivel pulmonar se pueden identificar gquistes o tumores,
quilo torax o derrame pleural. En el abdomen es frecuente la presencia de
ascitis 0 malformaciones gastrointestinales, asi como hipopiasia o tumores.
A nivel renal se determinara la ecogenicidad. 2,9

Deben evaluarse las caracteristicas placentarias identificando
corioangiomas, cortocircuitos arteriovenosos, edema placentario,
aneurismas en el cordén umbilical, nudos verdaderos ¢ trombosis venosa
umbilical. 2,7

La evaluacion diagnéstica de la hidropesia fetal debe iniciarse con
la determinacion inicial del binomic madre- hijo, en caso de que la madre
presente factor Rh negativo, se realizaran pruebas de anti- D vy asi
descartar el origen inmunitario del padecimiento. 1

Ante la posibilidad de infeccidn intrauterina se solicitaran
anticuerpos IgM Parvovirus B19, perfil TORCH y VDRL. 1

Se debera continuar el estudio del paciente de acuerdo a la
frecuencia y ios datos clinicos del paciente para orientar adecuadamente su
estudio y establecer la etiologia.

El pronostico del paciente con hidropesia fetal es directamente
proporcional a la etiologia, edad gestacional, presencia de derrame pleura e
hipoplasia pulmonar. Se ha informado que la mortalidad perinatal es de 40-
98%. Alrededor del 85% de los casos se logra determinar ia causa y es
bajo el riesgo de recurrencia en la etiologia no inmunitaria. 57-¢



CASO CLINICO

Se trata de paciente neonato femenino el cual cuenta con antecedentes
perinatales de ser producto de madre de 31 afios de edad, producto de segunda
gestacion de embarazo gemelar, un aborto previo. La madre niega antecedentes
patolégicos de importancia para la gestacion, refiere iniciar control prenatal a
partit del primer trimestre con un fotal de 7 consultas, niega ingesta de
multivitaminicos. Se realiza USG a la semana 20 de gestacion reportando
embarazo gemelar sin alteraciones. Se presentd a la semana 29 de gestacion
cuadro de cervicovaginitis y amenaza de parto prematuro siendo fratada con
manejo conservador. A la semana 31 de gestacion se detecta preeclampisa leve
siendo manejada con alfametil dopa e hidralazina. Cursa a las 34.6 semanas de
gestacién presentando ruptura prematura de membranas, cambios cervicales y
trabajoc de parto, por lo que se decide interrupcion del embarazo por via
abdominal, bajo blogueo peridural. Se obtiene gemelo 1 femenino, se califica con
APGAR 5/7 SA 3/5, con la siguiente somatometria, peso 2750g Talla 45cm PC
33.5cm PT 32.5cm PA 37.5cm Sl 19cm Pie 7cm, se encuenira con anasarca,
dando manicbras de reanimacion e intubacién orotraqueal inmediata e
ingresando al servicic de Neonatologia, recibiendo apoyo con fase lil de
ventilacién con parametros FIO2 90% ,PIM 24 PEEP 5 Ciclado 60xmin,
manejandose con ayuno, soluciones parenierales a requerimientos,
antimicrobiano, digital y diurético, eutermia esfricta, asi como monitorizacion
continua.

A la exploracién fisica se encontré6 paciente en anasarca, pabellones
auriculares bien implantado, ambas narinas permeables, t6rax con parrilla costal
integras, sin auscultarse entrada de aire en hemitérax izquierdo, hemotorax
contra lateral con entrada y salida de aire., area cardiaca se ausculta ruidos
ritmicos con soplo sistélico grade l/IV de predominio en foco pulmonar.
Abdomen con presencia de petequias en regién periumbilical, muidén umbilical
ligado sin datos de sangrado activo relacién arteria vena adecuada, signo de fa
ola positiva, no se ausculta peristalsis, no se logra palpar visceromegalias.
Genitales femeninos, se observa edema de labios mayores, orificio uretral
permeable, anc permeable. Se observa columna vertebral integra, extremidades
con signo de godete +++.Sin presencia de movimientos anormales.



Se preserita imagen clinica del paciente.

Figura 1. Paciente con Hidrops fefalis

Figura 2. Se observa acercamiento del abdoien, se observa lesioties
petequiales

10
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Se reporta Biometria hematica del nacimiento con Hb 8.6 Hic 27.4%
Leucocitos  10.500 diferencial Linfocitos 60% Segmentados 34% Monocitos 4%
Plaquetas 118 000, basofilia difusa.

Grupo sanguineo binomio O Rh positivo, COOMBS negativo, reticulocitos 4.7%
Quimica sanguinea: glucosa 83mg/dl, Urea 31mg/di, Creatinina 1.38mg/dl .Prusbas
hepaticas BT 2.84 mg/d! BD 0.69mg/dl , proteinas iotales 4.7g/dl , TGO 73UN TGP
24 UM ALP 238U/ Electrolitos séricos | Na 138mmol/t K 4. immolt Cl 10immolfi
Fasforo 2.8mg/dl Calcio 8.7mg/dl Magnesio 2.7mg/dl Hierro 42ug/di  Albdmina
3.14 Globulinas 1.6g/dl Inmunoglobulinas lgA 240mg/dl 1gG 679mg/di g
40mg/dl , VDRL negativo.

Se realizan estudios de imagen, inicialmente RX en la cual se observa
hemotérax izquierdo velado, asi como las asas intestinales rechazadas hacia el
centro por liguido en cavidad. (Figura 3)

Las siguientes imagenes muesiran los estudios de imagen con RX toracoabdominal.

Figura 3. RX toracoabdominal, se observa derrame pleural izguierdo asi como las
asas Infestinales rechazadas al centro por la aschiis.
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Figura 4. RX toracoabdominal, se cbserva derrame pleural izquierdo
asl como las asas intestinales rechazadas al centro pot la ascitis.

Se realizan TAC simple de torax donde se observa cardiomegalia
y derrame pleural izquierdo sin apreciarse parénquima pulmonar ipsilateral,
del hemotérax contra lateral se observa parénguima pulmonar sin
alteracion. (Figura 5 .8)



Figura 5. TAC simple de tdrax, ventana cardiaca.

Figura 6.TAC simple de térax, ventana pulmonar

13
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Figura 7. TAC simple de t6rax, regidn distal

P g~ 5 H0 omy
Rong - 237 am
Fipong « 2 ;

Figura 8. En estudio de USG de corazén se observa integridad de camaras
cardiacas.



Se realizan cortes a nivel abdominal donde se confirma presericia de ascitis
con desplazamiento de asas intesfinales, se descarta malformacion digestiva.

Figuras ¢ y 10. TAC simple de abdomen
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El paciente evoluciond desfavorablements, presentando
bradicardias vy paro cardiorrespiratorio el cual no respondié a manicbras
avanzadas de reanimacion presentando la mueite a las 40hrs de vida
extrauterina.

Los familiares no aceptaron la realizacion de autopsia.

Se realiza esiudio histopatologico de placenta del paciente reponia
placenta monocorial, biamnidiica, con zonas de infaitos antiguas,
calcificaciones distroficas, trombos intervellosos asi como coricangiosis,
amnios sin alteraciones, ambos cordones umbilicales sin akteracion, la
placenta del gemelo sano sin alteracion (Fig. 12,13).

Figura 11. Fotografia de herinancgernelo Il sano.



Imagen macroscopica del la placenta.

Figura 13. .Porcién amniética.

17
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DISCUSION.

El hidrops fetalis no inmunoldgico se presenta con una frecuencia
entre 1:2000-3500 recién nacido vivos, puede ser causado por un gran
variedad de causas, aproximadamente 12-25% de los casos de etiologia
son de causa desconocida. la principal causa son alteraciones cardiacas
del 26-40% y la segunda son las alteraciones cromosdmicas del 7-34% , la
tercera causa son los procesos infecciosos del 3-27%, en la actualidad el
Parvovirus B -19 es reconocido como el principal causante de este
trastorno. 1,2,6,7

El hidrops fetalis no inmunolégico se caracteriza por la presencia
de liguido acumulado anormalmente en algunos lugares: intersticio,
cavidades de las serosas y tejidos biandos. Esta acumulacién andmala de
liguido se debe a gue la produccion de fluidos dada por la filtracion del
capilar excede al liquido que puede absorberse a través de los linfaticos.(8)
Para que suceda este desequilibrio es necesario la modificacién de uno o
varios de los elementos que definen el equilibro descrito por Starling10 tales
como la presion de la arteriola, presion del capilar, presion de la vénula,
filtracion del capilar, presion oncotica, presion del espacio intersticial y la
absorcion linfatica. Ei cambio en cuaiquiera de estos factores alteran la
microcirculacion 14,16 a) permeabilidad vascular cinco veces mayor y b)
espacio intersticial con mayor capacidad para admitir liguidos. Conocidos
los factores del desequilibrio de Starling en el igjido fetal, se puede
entender parie de la fisiopatologia de hidrops fetalis no inmunoldgico y del
porqué se presentan padecimientos asociados; de éstos se describen mas
de 120, tanto de origen fetal como materno y que posiblemente aumentaran
con el avance tecnoldgico en las pruebas diagnosticas. 10—14,16
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En este paciente no se realizé diagnéstico prenatal, inicialmente se
descartd el diagnostico de hidrops fetalis inmunolégico con determinacion de
grupo sanguinec el cual se reportd O positivo para el binomio madre-hijo, con
resultado de COOMBS negativo.

Al nacimiento se reporid sindrome anémico en el feto, caracteristica
de este cuadro. Se continto su estudio con determinacion de TORCH, VDRL,
Inmunoglobulinas reportandose dentro de parametros normales.

Se realizaron estudios de imagen donde se observa cardiomegalia
global, derrame pleural izquierdo, camaras cardiacas integras. Las imagenes por
tomografia axial computarizada de abdomen se reporta con presencia de ascitis.
Se realiza a la madre TORCH, VDRL, Inmunoglobulinas y determinacion de anti-
cuerpos contra Parvovirus B-19 reportandose positivos. 15

Por otra parte se reportd en el estudio anatomopatologico de la pla-
centa la presencia de infartos antiguos, trombos intervellosas y coriangiosis, és-
tos datos se han observado en otros casos de hidrops fetalis.

Con la integracion de los datos clinicos de laboratorio e imagen se
establece es diagnostico de hidrops fetalis no inmunolégico secundario a infec-
cién materna por Parvovirus B-19.

El gemelo sobreviviente evolucion6 favorablemente siendo egresado
por mejoria sin documentarse infeccion por Parvovirus B-19.



Conclusiones.

1. En la actualidad el diagnéstico de hidrops fetalis debe hacerse antes
del
nacimiento. 1.3

2. El ultrasonido es el instrumento ideal durante el embarazo para defi-
nirlo, por edema subcutaneo o derrame de liquido en cualquiera de las
cavidades serosas del feto. . 1,3,

3. Al casi desaparecer la causa inmunologica del hidrops fetalis ac-
tualmente nuestra atencién debe orientarse hacia el hidrops fetalis no
inmunolégico. 13,14

4.  El conocimiento de ia epidemiologia del en cada institucion permi-
tira ordenar los estudios de laboratorio y gabinete necesarios para su
especificidad y por lo tanio en algunos de ellos dar tratamiento in
utero, si esto fuese posible.

5. El pronostico dependera de la etiologia. 135
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