CASO CLINICO

HIDROPESIA FETAL NO INMUNOLOGICA E
INFECCION INTRAUTERINA POR CITOMEGALOVIRUS

Segundo Acho', Jorge Diaz', Daniel Guillén?, Enrique Bambarén’, Radl Navarro?®

RESUMEN

Se reporta un caso de hidropesia fetal no inmunoldgica e infeccion intrauterina por citomegalovirus. La
hidropesia fue diagnosticada por ultrasonografia a las 31 semanas de edad gestacional. Se describe las
caracteristicas ecogrdficas de la hidropesia fetal intratitero y del recién nacido. Se realizé otras evaluacio-
nes y estudios para determinar malformaciones asociadas, las que al ser descartadas confirmaron la sospe-
cha diagnastica de infeccion por citomegalovirus e hidropesia fetal.

Palabras claves: Hidropesia fetal; Infeccion por citomegalovirus

SUMMARY

We report a case of non immune hydrops fetalis and in-
trauterine cytomegalovirus infection. Hydrops fetalis was
diagnosed by ultrasound at 31 weeks of gestational age.
We describe the ultrasound characteristics of hydrops
fetalis both in utero and in the newborn baby. Other stud-
ies discarded related fetal malformations and confirmed
the diagnosis of intrauterine citomegalovirus infection and
non immune hydrops fetalis.
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INTRODUCCION

La hidropesia fetal (hydrops fetalis) de origen no
inmunologico (HFNI) se define como la acumula-
cion extracelular de liquido en los tejidos y en las
cavidades serosas, sin evidencia de anticuerpos
circulantes dirigidos a antigenos eritrocitarios®.
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Se asocia a una elevada morbimortalidad perina-
tal que varia de 50 a 98%, lamisma que depende de
la causa®®; es de etiologia multifactorial. La inci-
dencia varia de 1 caso por cada 1 500 a 7 000 naci-
dos vivos™¥, En 1960, antes de la introduccién de
la profilaxis con gamaglobulina anti-D, el 80% de
casos de hidropesia fetal se debia a isoinmuniza-
cion Rh. En la actualidad, esta enfermedad se pre-
viene con éxito y el HFNI constituye el 75% de to-
dos los casos en los paises desarrollados®.

Eldiagndstico ecografico de hidropesia fetal inclu-
ye el acimulo de liquido en uno o més cavidades
serosas y edema subcuténeo de un grosor mayor
de 5mm. También se puede encontrar polihidram-
nios y aumento del tamaiio de la placenta. Se reco-
mienda no efectuar el diagnostico de HFNI cuando
la acumulacion de liquido se limita a una cavidad
corporal®,

La presente comunicacién reporta un caso de hi-
dropesia fetal no inmunolégico e infeccion intra-
uterina, en base a los hallazgos ecograficos iniciales
y la evolucion de la gestacion en el recién nacido.
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REPORTE DEL CASO

Paciente de 21 afos, primigesta de 31 semanas con
polihidramnios, es referida de otro hospital de la
Direccion de Salud Lima Norte. No presenta ante-
cedentes de importancia. A las 20 semanas not6
aumento progresivo y rapido del volumen abdo-
minal, disnea moderada, no tolerando el decibito
dorsal. Al examen fisico: presion arterial, 100/70
mmHg; frecuencia cardiaca, 78 por minuto; frecuen-
cia respiratoria, 24 por minuto; temperatura,
36,9°C; talla, 1,56 m; peso, 60,7 kg. Altura uterina,
35 cm; feto en longitudinal cefélica (flotante); lati-
dos cardiacos fetales, 152 por minuto; tacto vagi-
nal sin cambios cervicales. Examenes auxiliares:
hematdocrito, 33%; grupo sanguineo, O Rh negati-
vo; VDRL, negativo; VIH, negativo; proteinuria, 100
mg/24 h; depuracion de creatinina, 95 mL/min; gli-
cemia, 79 mg/dL; creatinina, 0,59 mg/dL; IgM
toxoplasma, 0,9 (VN < 0,90); citomegalovirus, 1,7
(VN < 1,00) (23-03-04). Evaluaciones ultrasono-
graficas: Instituto Materno Perinatal (20-03-04) feto
de 30 a 31 sem, hidropesia fetal no inmunologica
de probable causainfecciosa, viral (?), polihidram-
nios severo. El equipo de Obstetricia del Hospital
Nacional Cayetano Heredia (HNCH) el 26-03-04 rea-
liza ecografia Doppler color y ecocardiografia fe-
tal: corazon y térax fetal de caracteristicas morfo-
logicas conservadas, no se evidencia hidrotorax ni
signos de hipoplasia pulmonar, cavidades cardia-
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cas de morfologia normal, valores cardiacos fun-
cionales adecuados, ritmo cardiaco normal, Do-
ppler de arterias umbilicales y cerebral media den-
tro de limites normales, ascitis fetal, polihidram-
nios. Radiologia HNCH (31-03-04): gestacion de 30
sem, polihidramnios severo, signos compatibles
con hidropesia fetal, ventriculo izquierdo dilatado.
Radiologia HNCH (31-03-04): gestacion de 30 sem
por biometria, polihidramnios severo, signos com-
patibles con hidropesia fetal, pulmones hipotré-
ficos. Se decide terminar la gestacion por via ab-
dominal (02-04-04) a las 34,6 sem.

Figura 3.



§.Acho,). Diaz, D. Guillén, E. Bambarén E :\ {

Recién nacido masculino, 35 semanas de edad ges-
tacional por método de Capurro, nacio cianético,
con pobre esfuerzo respiratorio e hipotonico, re-
quiri6 intubacién endotraqueal, Apgar 1, al minu-
to, y 9, alos 5 minutos. Examen fisico inicial: mal
estado general, edematoso, polipneico, presencia
de equimosis y petequias generalizadas a predo-
minio de abdomen y cara, sin cianosis, fontanelas
normotensas, respiracion con retracciones costa-
les, ruidos cardiacos ritmicos, abdomen batra-
ciano, matidez desplazable, higado no evaluable
por distension, testiculos descendidos, hernia in-
guinal bilateral. Se realizo6 una paracentesis
evacuatoria de aproximadamente 80 mL de liqui-
do amarillo citrino. Evaluacion por neurologia pe-
diatricaal dia 4 de vida: neonato en mal estado ge-
neral, microcefélico (perimetro cefélico 30 cm, <2
DE), fontanela anterior 3 x 2 cm, cabalgamiento de
suturas, equimosis y petequias en cara, torax y
abdomen, hepatomegalia, signo de la oleada,
hipoactivo, hipotonia generalizada, reflejo de Moro
y de succion ausentes. Liquido cefalorraquideo:
leucocitos, 100/mL; linfomononucleares, 100%;
proteinorraquia, 80 mg/dL, y glicorraquia, 28 mg/
dL, cultivos y tincion de Gram negativos. Se reali-
z6 ultrasonografia cerebral que mostré acentua-
cion de los surcos cerebrales anteriores, lesiones
micronodulares y nodulares hiperecogénicas a

Figura 4.

predominio periventricular y discreta dilatacion de
los ventriculos laterales, sin signos de hipertension
endocraneana. Conclusion: compromiso meningo-
encefélico por citomegalovirus congénito disemina-
do, sin signos malfomativos del sistema nervioso
central. Evaluacion por oftalmologia (08-04-04): ojo
derecho en area paramacular inferior, lesion blan-
quecina levemente elevada (zona 1), presencia de
area hialoidea; ojo izquierdo con similar lesion que
en ojo derecho, en region temporal se aprecia zonas
blanquecinas Diagnostico: retinocoroiditis bilateral
secundaria. Examenes auxiliares. Serologia para ci-
tomegalovirus positivo (17-04-04).

DISCUSION

En 1943, Potter describié una entidad clinica que
afectaba a embarazos sin sensibilizacion Rh (D) y
se caracterizaba por anasarca fetal, edema placen-
tarioy, con frecuencia, derrame seroso fetal. Potter
reconocio que esta entidad, denominada desde
entonces hidropesia fetal (hidrops fetalis) no inmu-
ne, no representaba una enfermedad especifica,
sinomas bien una manifestacion tardia de muchas
enfermedades severas. Cuando describi6 por pri-
meravez la hidropesia fetal no inmune, constituia
menos del 20% de los casos. Con el advenimiento
de la profilaxis contra la sensibilizacion Rh (D), la
frecuenciarelativa del HFNI ha aumentado al 90%©.

Laincidenciaglobal de la hidropesia fetal es de 13%
paralaformainmuney 87% paralanoinmune. Esta
entidad puede ocurrir en poblaciones de bajories-
goy puede ser detectada con estudios ecograficos
ainicios del segundo trimestre. Lacomplejidad de
esta condicién requiere la transferencia a centros
especializados para su evaluacion y manejo®?,

Las numerosas causas de HFNI han sido clasifica-
das en grupos diferentes, con vistas al diagnosti-
coy tratamiento, siendo las primeras causas por
orden de frecuencia: cardiovasculares (19,3%),
idiopaticas (15,7%) y cromosémicas (13%)1"19. La
hidropesia fetal secundaria ainfeccién maternofe-
tal es una variedad del HFNI y ha sido reportada
en 1 a8%®, siendo rara esta asociacion para cito-
megalovirus (CMV) y mas frecuente en sifilis e in-
feccion por Parvovirus*13.

El hallazgo de hidropesia fetal en una ecografia
obstétrica de rutina pone en marcha una serie de
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procedimientos diagnosticos, diferentes segtn la
edad de lagestacion ylasospechaetiologica. No
es posible establecer perspectivas de superviven-
cia global del feto sin conocer la etiologia, porque
en funcion de ésta, la viabilidad fetal estard mas o
menos comprometida®1®. Las multiples entidades
que producen esta patologia®'*'¥ hacen que el
pronéstico sea muy distinto de un caso a otro.
Chin¥ reporta una mortalidad de 50% a 95%;
Mignon-Rigot y col” mencionan buena evolucién
en 30 a 34 % de los fetos. Arias y Sarmiento" esti-
man una mortalidad entre 40 y 98%.

En el presente caso, descartado la hidropesia in-
munoldgica, el diagnéstico inicial de ingreso fue
orientado hacia el de hidropesia fetal no inmu-
noldgica. Una de las causas importantes de HFNI
son las alteraciones cardiovasculares; sin embar-
go, al evaluar el aparato cardiovascular del feto se
encontro patrones cardiacos fetales morfologicos
y funcionales dentro de limites normales, dentro
de un torax de caracteristicas normales, alejando
la posibilidad de problemas cardiovasculares, hi-
poplasia pulmonar e hidrotérax. Otra de las cau-
sas importantes de hidropesia fetal son las infec-
ciones congénitas, por lo cual se realizd dosaje
sérico de TORCH, obteniéndose serologia positi-
va para citomegalovirus. Es importante destacar
quelos resultados ultrasonogréficos seriados efec-
tuados, orientaron el manejo de este caso, asi como
lo demuestran diferentes estudios'®.

Al tener la evidencia clinica del recién nacido que
presentaascitis, compromiso dermatologico (que

semanifiesta por equimosis, petequias eictericia), -
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compromiso hepético (caracterizado por hepato-
megaliay bilirrubina directa elevados), compromi-
so del sistema nervios central (meningitis, micro-
cefaliay calcificaciones ) agregado aellos, el resul-
tado sérico inmunoldgico positivo de infeccion por
citomegalovirus en la madre, el diagnéstico fue
infeccion congénita por citomegalovirus (enferme-
dad de inclusion citomegalica).

Laintensidad del proceso de la enfermedad es muy
variable en la infeccion congénita. Esta se presen-
ta de dos formas fundamentales: la forma asinto-
matica, que puede producir secuelas neurologicas
ymas adelante hepatoesplenomegalia, trombocito-
penia, coriorretinitis yraras secuelas neurologicas;
y, la forma grave, frecuente en los prematuros, en
las que se encuentra los sintomas anteriores y la
ictericia. Los recién nacidos con enfermedad gra-
ve, no mortal, tienen tipicamente poco peso al
nacer y presentan morbilidad febril. Del 10 al 30 %
de los lactantes con infeccion a CMV congénita,
sintomatica, moriran en los primeros meses de
vida. Sin embargo, cabe senalar que pueden nacer
nifnos sanos de madres infectadas ™.

El compromiso del sistema nervioso desde el pun-
to de vista patogénico es una meningoencefalitis.
Sin embargo, en los tltimos anos se ha descrito
malformaciones cerebrales producto de lainvasion
cerebral fetal en etapas muy tempranas del desa-
rrollo, de manera que las lesiones cerebrales de los
ninos con CMV pueden ser tanto de tipo inflama-
torio como malformativo. En el primer grupo se
describe las calcificaciones que son secundarias
al procesonecrotico, dilatacion ventricular, hidro-
cefalia, quistes periventriculares, bandas periven-
triculares y compromiso de la mielinizacion. Me-
nos frecuentemente han sido descritos quistes
porencefalicos, encefalomalacia e hidranencefalia.
En el segundo grupo se incluye los trastornos de
lamigracion neuronal y agenesia del cuerpo callo-
so. En el caso que motiva la presentacion, asumi-
mos que se trata de una infeccion producida des-
de el inicio del tercer trimestre de gestacion, por
la presencia de signos inflamatorios del SNC®"#,
El diagnéstico seroldgico se basa en la demostra-
ci6én de una seroconversion simultanea o un cam-
bio seroldgico importante (cuadruplo o mayor)
que refuerza la relacion causal del virus y el tras-
torno clinico. Es posible valorar la serologia de



S.Acho, ). Diaz, D. Guillén, E. Bambarén

CMV mediante la fijacién de complemento, inmu-
nofluorescencia y la valoracion de inmunoab-
sorbancia ligada a enzimas (Elisa). Es til la detec-
cion serologica de la IgM especifica del CMV, para
identificar infecciones recientes; esto puede ser de-
mostrado durante la fase aguda de la infeccion pri-
maria de CMV. La aparicion rapida de anticuerpos
especificos fijadores de complemento durante la
enfermedad apoyan el diagnostico® ),

El diagnostico de las lesiones cerebrales fetales se
realiza facilmente por ultrasonografia; sin embargo,
se definen mejor las calcificaciones por tomografia
y las lesiones parenquimales por resonancia magné-
tica, reservando este método para definir el pronds-
tico neurologico. En los casos de lesiones extensas,
es suficiente con la ultrasonografia cerebral®?,
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