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CASO ClíNICO

HlDROPfSíA FETAL NO INMUNOLÓGICA E

INFECCIÓN INTRAUTERINA POR CrrOMECALOVIRUS

Segundo Acho',Jorge Dar',DanielGuillén2, Enrique Barrbarén',RaúlNavarro)

RESUMEN

Se reporta un caso de hidropesía fetal no inmunológica e infección intrauterina por citomegalovirus. La
hidropesía fue diagnosticada por uftrasonografía a las 31 semanasde edad gestacional. Se describe las
características ecográficasde la hidropesía fetal imr a úteroy del recién nacido. Se realizó otrasevaluacio­
nesy estudios paradeterminar malformaciones asociadas, lasque al serdescartadasconfirmaron la sospe­
chadiagnóstica de infección por citomegaloviros e hidropesía fetal.

Palabras claves: Hidropesía fetal; Infección por cnomegatcoirus
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SUMMARY
lile repon a case of non ímmune hydrops tesalís and in­
trauterinecytomegalovirusinfection.Hydropstetatiswas
diagnosedby ultrasound at 31 weeksof gestational age.
We describe me ultrasound characteristics of hydrops
fetalisbot/¡ in uteroand in the newborn baby. Omeru ud­
íes discarded relatedfetal mottormations and confirmed
thediagnosisof intrauterínecitomegalovirusmteaion and
non immune hydrops fetalis.

Key words: Hydrops fetalis; Citomegalovirus infection
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INTRODUCCIÓN

La hidropesía fetal (hydrops fetalis) de origen no
inmunológico (HFNI) se define como la acumula­
ción extracelular de líquido en los tejidos y en las
cavidades serosas, sin evidencia de anticuerpos
circulantes dirigidos a antígenos erítrocitartos'",

1. GinecoIÓQo-ObSle!ra. Kos pilal NaciQnal Cayetano Heredia (HNCH)
2. Neurófo¡JoPediatra,HNCH
3. NeonatólO\lo,HNCH
4. Médico Cirujano-UPCH

Seasocia a una elevada morbimortalidad perina­
talquevaríade 50a 98%, la misma que depende de
la ceusev" ; es de etiología multitactorial. La íncí­
dencia varía de 1caso por cada 1500a 7000nacl­
dos vívosv-" En 1960, antes de la introducción de
la profilaxis con gamaglobulina anti-D, el 80%de
casos de hidropesía fetal se debía a ísoínmuníza­
cíón Rh. En laactualidad, esta enfermedad se pre­
viene con éxito y el HFNIconstituye el 75%de to­
dos los casos en los países desarrollados'".

Eldiagnósticoecográficode hidropesía fetalinclu­
ye el acúmulo de líquido en uno o más cavidades
serosas y edema subcutáneo de un grosor mayor
de5 mm. Tambiénse puede encontrarpolihídram­
nios yaumento deltamañode la placenta.Se reco­
mienda noefectuareldiagnóstico de HFNIcuando
la acumulación de líquido se limita a una cavidad
corporal'!'.

La presente comunicación reporta un caso de hi­
dropesía fetal no inmunológico e infección íntra­
uterina,enbasea los hallazgos ecográficos iniciales
y la evolución de la gestación en el recién nacido.
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Figura 1.

REPORTE DEL CASO
Paciente de 21años, primigestade31 semanascon
po lihidramnios, es referida de otro hos pita l de la
Dirección de Salud Lima Norte. No presenta ante­
ceclentes de importancia. A las 20 se manas notó
aumento progresivo y rápido del volumen abdo­
minal,disnea moderada , no to lerando el decú bito
dor sal. Al exa men físico: presión arterial, 100/70
rnmHg; frecuenciacardiaca, 78por minuto; frecuen­
cia resp ira toria , 24 por minu to ; t emper atu ra ,
36,9°C: talla, 1,56 m; peso, 60,7 kg. Altura uterina,
3S cm; feto en longitudinal cefálica(flotante); lati­
dos cardiacos fetales, 152 por minuto; tacto vagi­
nal sin cambios cervicales. Exámenes auxiliares:
hematócrito. 33%; grupo sanguíneo, O Rh negati­
vo;VDRL,negativo;VIH,negativo;proteinuria, 100
mgj24h:depuración de creatinina,95mL/min;gli­
cemia, 79 mg/dL; creatini na, 0,59 mg/dL; IgM
toxoplasma, 0,9 (VN <: 0,90); cítomegalovirus. 1,7
(VN e 1,00) (23-03-04). Evaluaciones ultrasono­
gráficas:Instituto Materno Perinatal(2()'(}3-04) feto
de 30 a 31sem, hidropesía fetal no inmunológica
de probablecausa infecciosa, viral(?),pcllhídrum­
nios severo. El equipo de Obstetriciadel Hospital
NacionalCayetano Heredia(HNCH) e12Ml3-04 rea­
liza ecografía Doppler color y ecocardiografía fe­
tal: corazón ytórax fetalde características morfo­
lógicasconservadas ,no se evidenciahidrotóraxni
signos de hipoplasia pulmonar, cavidades cardia-
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Figura 2.

cas de morfología normal, valores cardiacos fun­
cionales adecuados, ritmo cardiaco normal, Do­
pplerde arteriasumbilicalesycerebralmedia den­
tro de límites normales, ascitis fetal, polihldram­
nios. Radiología HNCH(31-03-04): gestación de 30
sem, polihidramnios severo, signos compatibles
con hidropesíafetal, ventrículo izquierdo dilatado.
Radiología HNCH(31-03-04): gestación de 30 sem
por biometría,polihidramniossevero, signos com­
patibles con hidropesía fetal, pulmones hlp otró­
ficos. Se decide terminar la gestación por vía ab­
dominal (02-04-04) a las 34.6sem.

Figura3.
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Reciénnacidomasculino,35semanas deedadges­
racional por método de Capurro, nació cianótico,
con pobre esfuerzo respiratorio e hipotónico, re­
quirió intubación endotraqueal, Ápgar 1, al minu­
to, y 9, a los 5 minutos. Examen físico inicial: mal
estado general, edematoso, polipneíco. presencia
de equimosis y petequias generalizadas a predo­
minio de abdomen y cara, sincianosis,fontanelas
normotensas, respiraciónconretracciones costa­
les, ruidos cardiacos rítmicos, abdomen batra­
etano. matidez desplazable, hígado no evaluable
por distensión, testículos descendidos, hernia in­
guinal bilate ral. Se realizó una paracentesis
evacuatoria de aproximadamente 80 mL de líqui­
do amarillo citrina. Evaluación por neurología pe­
diátrica aldía4de vida: neonato enmalestadoge­
neral,microcefá li co (perímetro cefálico 30cm, < 2
DE),fontanelaanterior 3x2cm,cabalgamiento de
suturas, equimosis y petequias en cara, tórax y
abdomen, hepatomegalia, signo de la oleada,
hipoactivo,hipotonía generalizada,reflejode Moro
y de succión ausentes. Líquido cefalorraquídeo:
leucocitos, 100/mL; Ii nfomononucleares, 100%;
proteinorraquia,80 mg/dl., y glicorraquia, 28mg/
dL,cultivos y tínción de Grnmnegativos.Sereali­
zó ultrasonografía cerebral que mostró acentua­
ción de los surcos cerebrales anteriores, lesiones
mícronodulares y nodulares hlperecogénicas a

Figura 4.

predominio periventricularydiscreta dilataciónde
los ventrículos laterales. sinsignosde hipertensión
endccraneana. Conclusión: compromiso meníngo­
encefálicoporcitomegaloviruscongénitodísemína­
do, sin signos malfomativos del sistema nervioso
central. Evaluación por oftalmología (08-ú4-04): ojo
derecho en área paramacular inferior, lesión blan­
quecina levemente elevada (zona 1), presencia de
área hialoidea;ojo izquierdo con similar lesiónque
enojoderecho,enregión temporalseapreciazonas
blanquecinas Diagnóstico:retínocoroiditís bilateral
secundaria. Exámenes auxi liares.Serología para ci­
tomegalovirus positivo (17-04-04).

DISCUSiÓN

En 1943, Potter describió una entidad clínica que
afectaba a embarazos sin sensibilización Rh (O) Y
se caracterizabaporanasarca fetal ,edemaplacen­
tarioy,confrecuencia,derrame seroso letal.Potter
reconoció que esta entidad, denominada desde
entonceshidropesía fetal(hidrops fetalis) noinmu­
ne, no representaba una enfermedad específica,
sinomásbienuna manifestación tardíade muchas
enfermedades severas. Cuando describió por pri­
mera vezlahidropesía fetal no inmune,constituía
menos del 20%de los casos. Con el advenimiento
de la profilaxis contra la sensibili zación Rh (O). la
frecuencia relativadelHFNI ha aumentadoal90%(9).

La incidencia globalde la hidropesía fetales de 13%
para laforma inmune y87%para lano inmune.Esta
entidad puede ocurriren poblacionesde bajo ries­
goypuedeser detectada conestudios ecográficos
a inicios delsegundotrimestre. La complejidad de
esta condición requiere la transfe renciaa centros
especializados para su evaluación y manejo''?'.

Las numerosas causas de HFNIhan sido clasifica­
das en grupos diferentes, con vistas al diagnósti­
co y tratamiento, siendo las primeras causas por
orden de frecuencia: cardiovasculares (19,3%),
ídío páticas (15.7%) Ycromosómicas(13%)0(·13). La
hidropesía fetalsecundariaa infecciónmaternofe­
tal es una variedad del HFNI y ha sido reportada
en 1a 8%(9"1. siendo rara esta asociación para cito­
megalovírus (CMV) y más frecuente en sífilis e in­
fección por PQrvovirus(l~1 5) ,

El hallazgo de hidropesía fetal en una ecografía
obstétrica de rutina pone en marcha una serie de
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Figura 5.

procedimientos diagnós ticos, diferentes según la
edad de lagestacióny la sos pecha enotogtcaoa. No
es posible establecer perspectivas de superviven­
cia globaldel feto sin conocer la etiología, porque
en función de ésta. la viabilidad fetal estará más o
menos comprometida'P'",Lasmúltiples entidades
que producen esta patología (~ , ' O , ' J) hacen que el
pron ósti co sea muy distinto de un caso a otro.
Chin'!" reporta una mortalidad de 50% a 95%;
Mignon-Rigot y coWJmencionan buena evolución
en 30 a 34 %de los fetos.Arias y Sarmíento'" esti­
man una mortalidad ent re 40 y 98%.

En el presente caso, descartado la hidropesía in­
munológica. el diagnós tico inicial de ingreso fue
orientado hacia el de hidropesía fetal no inmu­
nológica. Una de las causas importa ntes de HFNI
son las alteraciones cardíovasc ulares: sin embar­
go,alevaluar el aparato cardiovascular de l feto se
encont ró patrones cardiacos letales morfológicos
y funcionales dentro de límites normales, den tro
de un tórax de características normales, alejando
la posibilidad de problemas cardiovasculares , hi­
poplasia pulmonar e hidrot órax. Otra de las cau­
sas importantes de hidropesía letal son las infec­
ciones congénitas , por lo cual se realizó dosaje
sé rico de TORCH, obteniéndose serología posíti­
va para cito megalovirus. Es importante destacar
que los resultados ultrasonográlicos seriados efec­
tuados,orientaron elmanejo de estecaso,así como
lo demuestran diferentes es tudios'!" .

Al tener la evidencia clínica del recién nacido que
presenta ascitis ,compromiso derma tológico (que
se manifiesta poreq uimosis, petequ ias e ictericia),
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compromiso hepático (ca rac te rizado por hepato­
megallay bílirrubina directa elevados),compromi­
so del sistema nervios central (meningitis. micro­
cefaliaycalcificaciones) agregado a ellos ,el resul­
tado sérico inmunológico positivo de infección por
citomegalovírus en la madre, el diagnós tico fue
infeccióncongénita por citomegalovirus (enferme­
dad de inclusión citomegálica).

La intensidad del proceso de la enfermedad es muy
variable en la infección congénita. Ésta se presen­
ta de dos formas fundamentales: la forma asinto­
mática,que puede producir secuelas neu rológicas
y más adelante hepatoesplenomegalia, t rombocito­
penia,coriorretinitis y ra ras secue las neurológicas;
y, la forma grave , frecue nte en los prematu ros , en
las que se encue ntra los síntomas anteriores y la
ictericia. Los recién nac idos con enfermeda d gra­
ve, no mortal, tienen típicamente poco peso al
nacer y presentan mor bilidad febril. Del 10 al 30 %
de los lactantes con infección a CMV co ngénita,
sint omática, morirán en los primeros meses de
vida.Sin embargo,cabe señalar que pueden nacer
niños sanos de madres infectadas(I7·Zl}J.

Elcompromiso del sistema nervioso desde el pun­
to de vista patogénico es una meningoencefalitis .
Sin embargo, en los últimos años se ha descr ito
malformaciones cerebrales produ cto de la invasión
cerebral fetal en etapas muy tempra nas del desa­
rro llo,de manera que las lesiones cerebrales de los
niños con CMV pueden ser tanto de tipo Inflama­
torio como malformativo. En el primer gru po se
desc ribe las calcificaciones que son secunda rias
alproceso necr ótíco.dilatación ventricular,hidro­
cefalia,quis tes periventr iculares , bandas periven­
triculares y compromiso de la míeli nizacíón. Me­
nos frecuentemente han sido desc ritos qu ist es
porencelálicos,encelalomalacia e hidranencelalia.
En el segundo grupo se incluye los tras tornos de
la migración neuronaly agenesia delcuerpo callo­
so. En el caso que motiva la presen tación, asumi­
mas que se trata de una infección producida des­
de el inicio del tercer trimestre de gestación, por
la presencia de signos inflamatorios del SNC(2J.:?3J.
El diagnóstico serológico se basa en la demost ra­
ción de una seroco nversió n simult ánea o un cam­
bio serológico importante (cuádruplo o mayor)
que refuerza la relación ca usal del virus y el tras­
torn o clínico. Es posi ble valorar la se rología de



CMV mediante la fi jación de complemento, inmu­
nolluorescencia y la valoración de inmunoab­
sorbencia ligadaa enzimas(Elisa).Esútil ladetec­
ción serológica de la IgMespecífica del CMV, para
identificar infecciones recientes;esto puede serde­
mostradodurante la fase aguda de lainfecciónpri­
mariade Cf\.IV. La aparición rápida de anticuerpos
específicos fi jadores de complemento durante la
enfermedad apoyan el dregnósucoc' >'.

El diagnóstico de las lesiones cerebrales letales se
realiza fácilmente por ultrasonografía;sinembargo,
se defi nen mejor lascalcificaciones por tomografía
y las lesiones parenquimales por resonanciamagné­
tica,reservandoeste método paradefini relpronós­
tico neurológico. En los casos de lesionesextensas,
es suficiente con la ultrasonografía cerebrals'<",
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