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Resumen

ANTECEDENTES: El sindrome del Ballantyne es un padecimiento caracterizado por
edema generalizado, a menudo con afectacion pulmonar. El feto hidrépico y el edema
de la placenta son indicativos de preeclampsia, que se manifiesta con edema en el 90%
de los casos, hipertension en el 60% y proteinuria en el 40%. Puesto que se trata de un
sindrome poco comun e infradiagnosticado la incidencia no es precisa, aunque la pre-
valencia reportada varia de 1 caso por cada 1500 a 4000 nacimientos.

CASO CLINICO: Paciente de 27 afios, con antecedente de tres embarazos y dos partos; en
curso de las 32 semanas de gestacion, con inicio subito de edema periférico y dificultad
respiratoria progresiva, con manifestaciones clinicas y cuadro similar al de la preeclamp-
sia, con caracteristicas graves. En el ultrasonido se detecté hidrops fetal, con derrame pleu-
ral, dismorfia facial y ausencia de frecuencia cardiaca. Se procedi6 a la inductoconduccién
del trabajo de parto y, posterior a su finalizacién, experimenté una franca mejoria.
CONCLUSION: El hidrops fetal requiere un estudio completo que permita establecer
su causa. En virtud de la rareza de este sindrome no todos los casos se diagnostican,
circunstancia que limita poder establecer criterios diagndsticos universales. Muchas
veces se diagnostica como preeclampsia porque en ambos casos puede haber hiper-
tension y proteinuria. Del mismo modo, al no conocerse claramente su causa, la pre-
vencion no es posible.

PALABRAS CLAVE: Edema generalizado; hidropesia fetal; preeclampsia; edema perifé-
rico; hipertension; sindrome de Ballantyne.

Abstract

BACKGROUND: Ballantyne syndrome is a disorder characterized by generalized edema,
often involving the lungs. Hydrops fetalis and placental edema are indicative of pre-ec-
lampsia, which manifests with edema in 90% of cases, hypertension in 60%, and pro-
teinuria in 40%. Because it is a rare and underdiagnosed syndrome, the incidence is not
precise, although the reported prevalence varies from 1 case per 1500 to 4000 births.
CLINICAL CASE: A 27-year-old female patient with a history of three pregnancies and
two deliveries presented at 32 weeks' gestation with sudden onset of peripheral ede-
ma and progressive respiratory distress, with clinical manifestations and symptoms
like those of pre-eclampsia, with severe characteristics. The ultrasound showed fetal
hydrops with pleural effusion, facial dysmorphia and absence of heart rate. Labor was
induced and after its completion she experienced a marked improvement.
CONCLUSION: Fetal hydrops requires a complete evaluation to determine its cause.
Due to the rarity of this syndrome, not all cases are diagnosed, which limits the estab-
lishment of universal diagnostic criteria. It is often diagnosed as preeclampsia because
both conditions can be associated with hypertension and proteinuria. Likewise, since
its cause is not clearly known, prevention is not possible.

KEYWORDS: Ballantyne syndrome; Generalized edema; Hydrops fetalis; Pre-eclampsia;
Peripheral edema; Hypertension.
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ANTECEDENTES

El sindrome del Ballantyne es un padecimiento raro que se
caracteriza por la expresion de un cuadro clinico en espejo
entre la madre y el feto. Las manifestaciones clinicas mas
frecuentes son: edema en el 90 % de los casos, hipertension
en el 60 %y proteinuria en el 40 %." En 1982 John Ballantyne
describi6 este sindrome como una enfermedad parecida a la
preeclampsia, que se asocia con hidrops fetal y placentario,
con manifestaciones maternas de edema generalizado, hi-
pertension, anemia, insuficiencia hepatica y renal. Ademas,
repercusiones perinatales adversas.?

Puesto que el sindrome del Ballantyne es poco comun y
subdiagnosticado su incidencia no es precisa; la prevalen-
cia reportada es del orden de 1 caso por cada 1500 a 4000
nacimientos. Se han reportado hallazgos adicionales aso-
ciados con el sindrome que incluyen: cefalea, trastornos de
la visién, oliguria, elevacion del &cido Urico, transaminasas
o creatinina elevadas, trombocitopenia, anemia y hemodi-
lucion.2®

En su revision de la bibliografia Braun y sus colaboradores
sefialaron que de 56 casos con sindrome de Ballantyne, el
principal padecimiento de las madres fue el edema pulmo-
nar, que se registré en 21% de los casos." El alivio sobre-
viene con el tratamiento de la hidropesia o con el parto. La
fisiopatogenia no esta del todo comprendida, se cree que
la placenta hidrépica aumenta la produccion de tirosina
cinasa con incremento de sFLT-1 y una disminucién de PIGF
circulante, mediadores importantes de las anomalias endo-
teliales y vasculares maternas en la preeclampsia.®

CASO CLINICO

Paciente de 27 afios, con antecedente de tres embarazos y
dos partos, en curso de las 32 semanas del embarazo actual
determinadas por ultrasonido traspolado. Fue enviada de
otra unidad hospitalaria con diagnostico de sindrome de
HELLP incompleto, con alteraciones en la tensién arterial,
concentraciones bioquimicas, recuento plaquetarioy en las
pruebas de funcionamiento hepatico. En la ecografia obs-
tétrica de ingreso se encontré un feto vivo en presentacion
pélvica, con linfedema generalizado, ventriculo de 12 mm,
hueso nasal con pericanto (Figura 1), edema pericefalico,
hidrotérax (Figura 2) y en la via aérea cardiaca con escaso
liquido libre (Figura 3). El pulmén se visualizé contraido
(Figura 4) y los rifilones hipoplasicos (Figura 5). Los demas
organos intraabdominales, como el higado, estbmago y
vejiga, mostraron una distribucion y ecogenicidad normal.
La placenta de insercién corporal posterior grado | de ma-
duracién por escala de Grannum, con edema placentario y
polihidramnios con columna vertical maxima de 10.5 cm
(Figura 6). Posteriormente, durante su vigilancia, la tensién
arterial se elevé a 140-84 mmHg, acompafiada de sinto-
mas de vasoespasmo, edema generalizado e inicio subito
de dificultad respiratoria progresiva. En la radiografia de
térax se advertian signos de edema agudo de pulmén. En
los analisis de laboratorio se encontraron alteraciones en
las pruebas de funcién hepatica, renal y en la biometria
hematica (Cuadro 1). La paciente continué con dificultad
respiratoria, sin mejoria, con aporte de oxigeno suplemen-
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Figura 3. Area cardiaca con liquido libre moderado.

tario. Ademas, disminucién de la diuresis y deterioro de la
funcioén renal; por eso se inici6 el tratamiento antiedemay
la finalizacién del embarazo por parto. Se llevé a cabo la
conduccién del trabajo de parto que evolucioné de forma
favorable, con neonato sin frecuencia cardiaca, con datos
de edema generalizado y alteraciones faciales (Figura 7).
Durante la vigilancia posparto se detect6 el aumento del
recuento plagquetario, con disminucién significativa de tran-
saminasas y creatinina, con menor dificultad respiratoria,
sin datos de sobrecarga o edema, con adecuado control de
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Figura 5. Rifiones hipopldsicos.

Figura 6. Edema placentario y polihidramnios.

cifras tensionales con el calcioantagonista. Al tercer dia de
posparto se dio de alta del hospital, sin complicaciones.

DISCUSION

El sindrome del Ballantyne es un padecimiento generalizado
de edema. La tasa general de muerte fetal reportada es del
56%." La conducta expectante representa un gran riesgo de
evolucion a preeclampsia severa, por ello se recomienda
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Cuadro 1. Principales parametros de laboratorio

p Dia1 Dia 2

Parametros Ingreso
posparto  posparto

Hemoglobina g/dL 8.23 6.06 9.7
Hematocrito (%) 33.40 33.30 29.9
Creatinina sérica (mg/dL) 0.45 1.69 1.17
Acido trico (mg/dL) 9.47 6.5 4.4
Transaminasa glutdmico oxala- 57.8 59 46
cética/AST (U/L)
Transaminasa glutamico pirdvi- 30.5 35 30
ca/ALT (U/L)
Deshidrogenasa lactica (U/L) 283 230 222

Figura 7. Feto con edema generalizado, sin frecuencia cardiaca.

no retrasar la finalizacion del embarazo, sobre todo si se
observa un deterioro en la condicion de la madre debido a
la posibilidad de complicaciones graves, como el edema pul-
monar en el 21% de los casos. Lareversion de los sintomas
solo se consigue con el tratamiento de la hidropesia o con
el parto cuando solo coexiste uno de los signos maternos
clave: edema (80 a 100 %), hipertensién (57 a 78 %) o pro-
teinuria (20 a 56 %), asi esta asentado en la bibliografia.*5¢

A la paciente del caso no se le ofrecié asesoramiento genéti-
co porque en el hospital no se disponia de ese servicio para
el tamizaje de aneuploidias. Siempre deben descartarse las
alteraciones que representen un riesgo de recurrencia. Es
decisivo determinar la causa de la hidropesia fetal debido
a que puede tener una base genética. Si se descarta esta
situacion, la probabilidad de hidropesia recurrente es baja.”®

El cuadro clinico de la madre puede manifestarse con un
rapido aumento de peso, del edema periférico y dificultad
respiratoria progresiva o con un curso similar a la pree-
clampsia, con caracteristicas de gravedad. A diferencia de
la preeclampsia, el hematocrito de la madre suele ser bajo
(hemodilucién), el volumen de liquido amniético casi siem-
pre estard aumentado (polihidramnios) y el feto siempre
mostrara datos de hidropesia.®

Las intervenciones que dan como resultado la reversién del
hidrops fetal, incluido el feticidio selectivo de un gemelo
hidrépico, también pueden revertir el trastorno de la madre,
lo que permite la prolongacién del embarazo.®
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El tratamiento in Utero del feto hidrépico puede aliviar el
sindrome de Ballantyne.’®"" Es razonable pensar que este
sindrome sea, en realidad, una variante de la preeclampsia
porque en ambos casos hay retencion de liquidos, elevacion
de la presion arterial y proteinuria, debido a que la placenta
participa en la patogénesis de ambos sindromes y coexiste
un desequilibrio similar entre los factores angiogénicos y
antiangiogénicos. Ademas, la reversion y la eliminacion de
los sintomas de la madre se logran mediante la extirpacién
de la placenta, posterior a la finalizacién del embarazo. Sin
embargo, la coexistencia de un feto hidrépico es decisiva
para el diagnéstico de sindrome de Ballantyne, que no es
el caso de la preeclampsia.’ La conducta terapéutica debe
individualizarse, teniendo en cuenta la gravedad de la con-
dicion de salud de la madre, el estado de salud del feto y
el potencial de resolucion rapida de la hidropesia; por lo
general, se requiere del parto para inducir la remisién del
sindrome de Ballantyne.™

Es preciso identificar los casos de hidrops causados por
trastornos susceptibles de tratamiento en el utero e inte-
rrumpir el embarazo cuando las ventajas de prolongarlo son
superadas por el riesgo de muerte fetal. '#'5® Se estima una
mortalidad neonatal del 43%."” A pesar de los avances en el
diagnéstico y la terapia fetal, la tasa de mortalidad perinatal
no ha cambiado sustancialmente en los ultimos afios, sigue
estimandose entre 50 al 98%."®

El prondstico depende de la causa, las semanas de gesta-
cion y la coexistencia de derrames pleurales. En general,
cuanto antes ocurra la hidropesia, peor sera el prondstico.
En particular, los derrames pleurales y el polihidramnios
antes de las 20 semanas de gestacion son signos de mal
pronostico debido al mayor riesgo de hipoplasia pulmonar
y rotura prematura de membranas o parto pretérmino. La
ausencia de aneuploidias y de anomalias estructurales im-
portantes confieren un mejor prondstico.’

Es importante identificar trastornos con riesgo de recurren-
cia en futuros embarazos, en el 60 al 85% de los casos la
causa puede determinarse antes o después del nacimien-
t0.2" Los casos restantes se consideran idiopaticos; es decir,
sin malformacién anatémica detectada prenatal o posnatal-
mente, sin isoinmunizacion ni anemia fetal.222

Este sindrome es de dificil diagnéstico debido a su curso
clinico heterogéneo, similar a la preeclampsia, como suce-
di6 en la paciente del caso, que demostré sintomas clinicos
de disfuncion endotelial.

En otros casos, la hidropesia se descubre en una ecografia
prenatal practicada de manera intermitente, en especifico
para monitorear fetos que se sabe estan en riesgo de pa-
decer trastornos asociados.?* En raras ocasiones, como
en el caso reportado, la hidropesia se asocia con el inicio
temprano de la preeclampsia; es decir, sindrome de Ba-
llantyne y puede descubrirse en la evaluacion fetal de este
trastorno, que muestra dos o mas de los hallazgos fetales:
ascitis, derrame pleural, derrame pericardico y edema cu-
taneo generalizado (grosor de la piel 5 mm). Por ello esta
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indicado finalizar el embarazo, incluso en hidropesia fetal
no inmunitaria, con una causa tratable, porque las pacientes
embarazadas con preeclampsia pueden sufrir un deterioro
abrupto.?®

Las limitaciones de este estudio son, principalmente, la
poca cantidad de casos publicados que impide describir
su incidencia con exactitud y el desconocimiento de este
sindrome que, la mayoria de las veces, se diagnostica como
preeclampsia grave porque, en ambos casos, hay hiperten-
sion y proteinuria.

CONCLUSION

El sindrome de Ballentyne es un padecimiento raro, carac-
terizado por un cuadro clinico similar en la madre y en el
feto. Puede tener multiples complicaciones maternas gra-
ves: derrame pericardico e insuficiencia renal. La paciente
del caso tuvo sintomas compatibles con preeclampsia,
por lo que éste es uno de los principales diagndsticos
diferenciales. Debe practicarse un estudio completo que
permita determinar la causa del hidrops fetal y establecer
las alternativas de tratamiento. Si el deterioro materno
es manifiesto, la finalizacién del embarazo no debe re-
trasarse.
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