832

Ginecol Obstet Mex. 2019 diciembre;87(12):832-841.

Sindrome de Ballantyne: segundo episodio en
una embarazada. Reporte de caso y revision de la

bibliografia

Ballantyne syndrome: Second episode in a pregnant

woman. Case report and literature review.

Andrea Agustin-Oliva,* Itziar Serrano-Vifiuales,? Carlos de Bonrostro-Torralba,® Rebeca Herrero-Serrano,? Pilar

Garrido-Fernandez,® José Manuel Campillos-Maza?

El sindrome de Ballantyne es un cuadro poco frecuente asociado con
hidrops fetal, en el que la madre refleja los sintomas fetales. Es decisivo diferenciarlo
de la preeclampsia porque comparten signos de hipertension y proteinuria. Su etio-
patogenia se desconoce pero se han propuesto teorfas asociadas con el desequilibrio
entre factores angiogénicos y antiangiogénicos.

Paciente de 29 afos, controlada en la consulta de Medicina Materno-
Fetal debido al antecedente de sindrome de Ballantyne en el embarazo previo. En la
ecografia de control a las 26 semanas se detectaron placentomegalia, ascitis fetal e
incremento del liquido amniético. Las ecograffas posteriores demostraron polihidram-
nios e hidrops a las 28 semanas. Enseguida de la aparicion del edema se estableci6 el
diagnéstico de sindrome del espejo recidivante e hidrops no inmunitario. Se hospitalizé
para drenaje del liquido. La amniorrexis se produjo a las 29 + 6 semanas. Una semana
después se inici6 la dindmica uterina y el embarazo finalizé a las 31 semanas, después
de la ruptura prematura de membranas. El neonato fue un varén de 3200 g, Apgar 2-6-8
al minuto, 5 y 10 minutos, respectivamente. Después del estudio postnatal se establecié
el diagnéstico de perforacion ileal miltiple. El recién nacido requirié 5 intervenciones
quirdrgicas, con posoperatorio térpido y se dio de alta a los 3 meses de vida.

El sindrome del espejo es infradiagnosticado, a pesar de su potencial
para complicar gravemente el embarazo asociado con hidrops. La recuperacion de
la madre suele ser favorable a los pocos dias de posparto aunque la morbilidad y la
mortalidad fetal son elevadas.

Sindrome de Ballantyne; sindrome del espejo; hidrops no inmune;
peritonitis meconial; pseudotoxemia; triple edema.

Ballantyne syndrome is characterized by the triad: fetal, placental
and maternal edema. It is an uncommon condition associated with fetal hydrops, in
which mother reflects fetal symptoms. It is essential to differentiate from preeclampsia,
since there are common signs such as hypertension and proteinuria. Etiopathogenesis
is unknown, although theories associated with an imbalance between angiogenic and
antiangiogenic factors have been postulated. Treatment consists of ending the pregnancy
or improving the fetal situation.

We present the case of a 29-years pregnant woman controlled in the
Maternal-Fetal Medicine Unit due to the history of Ballantyne Syndrome in the previous
gestation. In the follow-up ultrasound performed at 26-weeks, placentomegaly, fetal
ascites and increased amniotic fluid were detected. Subsequent ultrasounds showed
polyhydramnios and fetal hydrops at 28-weeks. After maternal edema began, she was
diagnosed with recurrent Mirror Syndrome and non-immune hydrops. Admission was
indicated and amniodrainage was performed due to symptomatic polyhydramnios.
Finally, premature rupture of membranes occurred at 29*°-weeks. She started uterine
dynamic after one week, ending in a preterm delivery at 31-weeks after premature
rupture of membranes. A 3200gr male was born with Apgar Scores 2-6-8 at 1, 5 and
10min respectively and, after postnatal study, he was diagnosed with multiple ileal
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perforation. Five surgical interventions were necessary, with a complicated postopera-

tive period and could be discharged at 3 months of age.

Mirror syndrome is an underdiagnosed pathology of unknown inci-
dence that can seriously complicate gestation associated with fetal hydrops. Maternal
recovery is favorable few days after delivery, but it leads to high fetal morbi-mortality.

Ballantyne’s syndrome; Mirror syndrome; Non-immune hydrops; Meco-

nium peritonitis; Pseudotoxemia; Triple edema.

El sindrome del espejo se caracteriza por asociar
hidrops fetal, edema en la madre y placentario.
Este cuadro clinico también se denomina: sindro-
me de Ballantyne, triple edema, pseudotoxemia,
gestosis aguda del segundo trimestre, toxemia
gestacional e hidrops materno."*?

Si bien la incidencia de sindrome de Ballantyne
en China es de 0.0154%* la casuistica reportada
en el mundo es limitada. Los casos leves no
suelen diagnosticarse o se diagnostican como
cuadro de preeclampsia.® El riesgo de hidrops
fetal se estima en 1 por cada 3000 embarazos
y de estos solo 29% tendran sindrome del
espejo.?®

Se efectud una bisqueda bibliogréfica en Pub-
Med de los articulos publicados en inglés y
espafiol con las siguientes palabras clave (Mesh):
sindrome de Ballantyne, sindrome del espejo,
triple edema, pseudotoxemia, hidrops materno
y gestosis aguda del segundo trimestre. La Gltima
busqueda se llevé a cabo en noviembre de 2018.
De los 112 articulos encontrados se selecciona-
ron las revisiones bibliogréficas del tema y los
casos clinicos que reportaban datos novedosos
no publicados.

Este reporte de caso tiene como propdsito dar a
conocer el sindrome de Ballantyne para que se
sospeche en casos de edema materno, en el con-
texto de hidrops fetal. En muchas ocasiones se
diagnostica erréneamente como preeclampsia,
pero su evolucién y prondstico son diferentes.

Paciente de 29 anos, con dos embarazos y partos
en curso del tercer embarazo, talla de 157 cm,
peso previo al embarazo de 53 kg, procedente de
China, grupo y Rh 0 positivo, sin enfermedades
conocidas, cirugfas ni alergias.

El segundo embarazo se interrumpi6 a las 29
semanas debido a:’

+ Hidrops fetal: con ascitis y edema sub-
cutaneo

+ Edema placentario

» Edema materno generalizado: sobre todo
en las extremidades inferiores y en el
abdomen con un incremento ponderal
de 7 kg en 1 semana y equilibrio hidrico
negativo superior a un litro diario.

La paciente referia oliguria y disnea y en la eco-
grafia se diagnosticé polihidramnios. El estudio
descart6 una infeccion perinatal, no se encon-
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traron malformaciones ecogréficas y el estudio
genético, después de la amniocentesis, resultd
normal. Se establecié el diagnéstico de sindrome
de Ballantyne e hidrops fetal no-inmunitario. El
embarazo finalizé a las 30 semanas, luego de
un parto eutécico, con buena evolucion feto
materna posterior. Nacié una nifia de 2100 g,
con Apgar 8,8 al primero y cinco minutos, pH
del cordén umbilical 7.36 sin que pudiera de-
terminarse el origen del hidrops.

El tercer embarazo se inici6 con control tardio, a
las 14 semanas; se le practico el tamizaje triple de
aneuploidias del segundo trimestre para trisomias
21y 18, con reporte de bajo riesgo. Las ecografias
tomadas a las 14 y 20 semanas no mostraron alte-
raciones morfolégicas. La prueba de O’Sullivan,
en el segundo trimestre, se report6 con alteracio-
nes; por esto se solicitdé una sobrecarga oral con
100 g de glucosa, con reporte de diabetes gesta-
cional y sin requerir tratamiento con insulina. El
hemograma, bioquimica, TSHy Coombs indirecto
del segundo trimestre no mostraron alteraciones.
Las serologias mostraron ausencia de inmunidad
frente a rubeola y negatividad para toxoplasmosis,
VIH, lues y virus hepatitis B.

La ecografia de control a las 26 semanas reporto:
PFE 1500 g (mayor de p95), ILA = 24, placen-
tomegalia, ventriculomegalia unilateral de 12
mm, ascitis, imdgenes ecogénicas intrahepa-
ticas sugerentes de calcificaciones incipientes
y cervicometria de 30 mm (Figuras 1y 2). Las
nuevas serologias descartaron que hubiera un
cuadro de infeccién fetal (Cuadro 1). En los
controles ecogréficos semanales se encontrd
aumento progresivo del liquido amnidtico e
hidrops fetal a las 28 semanas, y normalizacién
de la ventriculomegalia detectada inicialmente.
El ecocardiograma mostré que el funcionamiento
y la anatomia cardiaca eran normales. El Doppler
de las arterias uterinas, arteria umbilical y arteria
cerebral media no mostro alteraciones. Se indicé
maduracién pulmonar domiciliaria a las 28 + 3
semanas de gestacion.

2019 diciembre;87(12)

Ascitis fetal a las 26 semanas de gestacion.

A las 29 + 3 semanas la paciente fue llevada a
urgencias debido al edema generalizado, disnea
y dolor en el fondo uterino; se decidié su hospita-
lizacién. Se objetivé edema maleolar, palpebral
y facial con tensién arterial normal. El aumento
de peso a partir del inicio del embarazo fue de
19 kg, 3 de ellos en la dltima semana. La eco-
grafia reporté longitud cervical de 16 mm, ILA
=45 mm, placenta de 6 cm de grosor, ascitis y
edema subcutaneo a nivel abdominal fetal de 7
mm (Figura 3). La ecocardiografia mostré insufi-
ciencia triscuspidea leve y ligera cardiomegalia.
El Doppler fetal se reporté normal; diagnéstico:
sindrome del espejo.

La hemoglobina se reporté en 11.4 g/dL y el
hematocrito en 35.7%; el resto del hemograma

https://doi.org/10.24245/gom.v87i12.2900
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y la bioquimica no mostraron alteraciones. El
sedimento de orina reporté proteinuria de 0.10
g/L, abundantes cuerpos ceténicos y ausencia
de leucocitos. El perfil hepatico resulté normal
y las serologias permanecieron sin alteraciones.
La paciente no habia tenido control glucémi-
co domiciliario. En la ecografia se advirtié un
acortamiento cervical, con 12 mm de longitud
efectiva y se observaba embudizacién. Se inicié
tratamiento tocolitico con atosiban y se practicé
un amniodrenaje 24 horas después, a las 29 +
5 semanas, por polihidramnios sintomatico. Se
extrajeron 1300 cc de liquido amniético claro.
En el estudio microbiolégico del liquido no se

Placentomegalia de 7 cm a las 26 semanas encontraron agentgs infeccif)sc.)s y se envié una
de gestacion. muestra para estudio de cariotipo y CGH-Array
con resultado normal, 46 cromosomas XY. En el
registro cardiotocografico no se objetivé dinami-
ca uterina y el feto permanecia reactivo.

Serologias solicitadas a las 26 semanas

Después de 24 horas del drenaje del liquido

Sarampién + - o .

_ _ amnidtico se produjo la rotura de la bolsa am-
Virus varicela Zoster + = . L, .

: : nidtica, y se inicié el protocolo de tratamiento
Virus herpes simple + -

antibiético profilactico. Los analisis de sangre
no reportaron signos de infeccién y la PCR fue
Clionmzgalioviiug * ) de 0.37 mg/L. Disminuyeron la disnea y oliguria
Parvovirus B19 - - y se inicié el tratamiento con heparina de bajo
peso molecular a la dosis profilactica.

Virus Epstein Barr = =

Después de 8 dias de haber drenado el liquido el
ILA se increment6 a 50 cm. Se inicid el trabajo
activo de parto, pese a reiniciar el tratamiento
con atosiban y el tacto vaginal objetivé una dila-
tacion de 2 cm. También se inici6 el tratamiento
con sulfato de magnesio para neuroproteccién
fetal y se administr6 una dosis de refuerzo de
12 mg de betametasona intramuscular para la
maduracién pulmonar. A las 31 semanas na-
cié un varén de 3200 g, Apgar de 2, 6 y 8 al
primero, quinto y 10 minutos, y pH del cordén
umbilical de 7.30. El neonato requirié intubacién
orotraqueal al nacimiento. El estudio anatomo-

Edema subcutidneo de 7 mm a las 29+3 se- patolégico de la placenta report6 peso de 2010
manas de gestacion. g e importante edema vellositario. Figura 4

835



836

Placentomegalia y edema placentario.

La exploracién del neonato efectuada minutos
después del parto objetivé criptorquidia y el
aspirado del liquido ascitico mostré un tinte
meconial; por esto se diagnostico: peritonitis
meconial intradtero (Figura 5). En la laparotomia
exploradora realizada en las primeras horas de
vida se encontré una perforacion intestinal de
gran tamano (20 cm de longitud) a la altura de
la valvula ileocecal, con gran coleccién en torno
del mesogastrio, de paredes calcificadas y detri-
tus internos, intensa fibrosis, bridas amnidticas
y leve isquemia intestinal. Fue necesario formar
un estoma en la pared abdominal, a nivel del
ileon que, posteriormente, en otra intervencién,
se revirtié mediante la unién de ambos extremos
de intestino. Debido a la fuga de la anastomosis
se reintervino en cinco ocasiones, con multiples
resecciones intestinales. El estudio anatomopato-

2019 diciembre;87(12)

Evaluacién neonatal tras el nacimiento con
marcada ascitis y edema generalizado.

l6gico demostr6 una perforacion ileal maltiple,
con ausencia congénita de la muscular propia
intestinal de distribucién multifocal. La evolu-
cién neonatal fue torpida y fue dada de alta del
hospital a los tres meses.

Durante el puerperio inmediato la madre refirié
la desaparicion progresiva y completa de los
sintomas, se dio de alta del hospital a las 48
horas después del parto.

DISCUSION

El caso aqui reportado es el primero registrado en
la bibliografia nacional de sindrome de Ballan-
tyne, repetido dos veces en la misma paciente
y el Unico con hidrops secundario a peritonitis
meconial. Hasta el afo 2010 se habian descrito
56 casos® y después de la revision de Allarakia y
su grupo, en 2017, la cantidad ascendiéa 113. En
los casos publicados previamente, la edad media
al diagnéstico fue de 27 semanas (16-39 semanas)
y en la mitad de los casos el hallazgo de hidrops
se acompafd, simultaneamente, de sintomas
maternos; los més frecuentes fueron: ganancia
ponderal y edema, seguidos de hipertension. Los

https://doi.org/10.24245/g0m.v87i12.2900
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principales tratamientos ofrecidos para mejorar la
supervivencia fetal fueron: tratamiento médico e
intervencionista feto-materno para mejorar el es-
tado fetal (28.3%) (transfusiones maternas o fetales
intrauterinas, tratamiento del STFF o cirugfa fetal),
cesarea (19.5%) e induccién del parto (12.4%).
La tasa de supervivencia fetal fue de 32.74% (n =
37/113), con muerte espontanea intrauterina en
57.89% de los casos.”

Este sindrome suele aparecer al final del se-
gundo trimestre o al inicio del tercero, casi
siempre antes de las 30 semanas.”® A pesar de
ello existen casos descritos desde la semana 16
de gestacion hasta la 39 e, incluso, durante el
puerperio inmediato.’

La morbilidad materna es elevada, pero en los
casos publicados no se han descrito casos de
mortalidad y la recuperacién materna suele su-
ceder en pocos dias después el parto. La causa
que genere el hidrops condicionara, en muchos
casos, el pronéstico fetal, cuya mortalidad puede
alcanzar 67.26%.>7

Edema fetal, placentario y materno

El hidrops fetal implica la acumulacién de
cantidades anormales de liquido en, al menos,
dos areas corporales que resultan en: ascitis,
hidrotérax, derrame pericéardico, edema subcu-
tdneo o cerebral. En el caso aqui comunicado
se diagnostico ascitis y edema subcutdneo fetal.

Se ha observado una relacién entre el comienzo
temprano, la severidad del hidrops y el estado
materno, con agravamiento de los sintomas de
la madre después del empeoramiento del cuadro
fetal.>*> Las gestaciones afectadas por hidrops
fetal suelen asociar incremento del liquido
amniético, que puede implicar sobredistensién
uterina, con acortamiento cervical o ruptura pre-
matura de membranas.® Puede tratarse mediante
drenaje, como sucedi6 en el caso aqui comuni-

cado, después de diagnosticar polihidramnios,
aunque la indicacién principal deben ser los
sintomas que experimenta la madre.

Se han descrito numerosas causas de hidrops fetal
asociadas con el sindrome: isoinmunizacién Rh,
sindrome de transfusion feto-fetal en gestaciones
multiples, infecciones virales (Parvovirus B19,
Coxsackie-B virus, CMV), malformaciones (ano-
malia de Ebstein, estenosis adrtica), enfermedades
fetales (aneurisma de la vena de Galeno, trom-
bocitopenia, eritroblastosis), tumores placentarios
o fetales (teratoma sacrococcigeo, corioangioma
placentario), enfermedades fetales (arritmias feta-
les, talasemia, leucemia), alteraciones genéticas
(trisomia 13, triploidias) y molas parciales.’

El estudio del hidrops fetal de causa no inmuni-
taria debe incluir las siguientes pruebas:

Historia clinica que incluya control de la
tension arterial

Ecografia morfolégica detallada, Doppler
y ecocardiografia fetal

Serologias de la madre

Estudio genético fetal, con cariotipo y
CGH-Array en el liquido amnidtico

Cultivo del liquido amniético
Estudio postnatal de la placenta

En caso de ébito fetal, la necropsia puede
aportar informacion.

A pesar del desarrollo del diagnéstico prena-
tal, en los dltimos afos incluso en 50% de los
casos se desconoce la causa del hidrops fetal
no-inmunitario.>'°

La hiperplacentosis asocia un incremento del
peso placenta-peso fetal, vellosidades corié-
nicas edematosas, hiperactividad e inmadurez
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del trofoblasto' y espesor placentario mayor de
4-5 cm.* La placenta descrita en nuestro caso
alcanzé un grosor maximo de 7 cm. El estudio
morfolégico de estas placentas describe hidrops,
degeneracién, congestién, areas isquémicas con
abundantes depdsitos de fibrina, infiltracién por
células inflamatorias y persistencia de células
citotrofoblasticas de Langhans. Se ha propuesto
que las vellosidades edematosas pueden re-
ducir el espacio intervelloso y afectar el flujo
sanguineo en este sitio, con la consiguiente
reduccién del suministro de oxigeno fetal.®'
Estas caracteristicas, junto con el incremento de
la produccién de BhCG y renina placentarias, no
son exclusivas de este sindrome y no deben ser
un criterio diagnodstico pero ayudan a conocer
la patogénesis de esta patologia.*5?

La clinica materna asociada a este sindrome
incluye:*7

Edema en la madre: principal motivo de
consulta. Existe rapida ganancia ponderal
en un corto periodo (84-89.3%)"

Distension uterina

Hipertensién arterial (60%), que suele
ser leve

Anemia leve y hemodilucién (46.4-
51.3%), no relacionadas con la ferropenia.

Alteraciones del laboratorio:

Proteinuria 20-56%, que puede alcan-
zar rango nefrético™

Elevacion del acido trico y de las con-
centraciones de creatinina (20-25%)

Elevacion de las enzimas hepaticas
(19.4-19.6%)

Trombopenia (7.1-8.8%)

Hipoproteinemia

2019 diciembre;87(12)

Oliguria, con frecuencia resistente a los
diuréticos (15-16.1%)

Cefalea y alteraciones visuales (14.3%)
Edema pulmonar (21.4%)
Prurito generalizado y lesiones cutaneas

Otros: desprendimiento de retina, con-
vulsiones

La clinica materna descrita en nuestra paciente
asoci6é edema generalizado, sobre todo facial,
palpebral y maleolar, disnea, distensién uterina
con polihidramnios y oliguria. Sin embargo, no
se objetivo hipertension arterial ni proteinuria
significativa, signos casi siempre asociados con
este sindrome.

La bibliografia consultada describe un intervalo
medio desde la aparicién del hidrops hasta el
inicio de la clinica materna de 11 dias.>” Aunque
existen casos publicados en los que este periodo
alcanza varias semanas o, incluso, los sintomas
de la madre preceden a los del feto. La secuencia
de presentacion no parece tener repercusion en
la mortalidad perinatal.*”

Etiopatogenia

La etiopatogenia del sindrome del espejo se
desconoce. Se sospecha que la placenta produce
“agentes téxicos” que originan la retencion de
liquidos.’™® Existe hiperactividad persistente
del sincitiotrofoblasto, con elevadas concen-
traciones de BhCG, incremento de la renina
placentaria de hasta 10 veces su valor y del flujo
placentario.>""7 Las elevadas concentraciones
de renina, a su vez, incrementan la produccién
de aldosterona en la madre, asociada con reten-
cién de liquidos. Esta descrito que la elevacion
de las concentraciones de factores antiangio-
génicos placentarios, como la sEnd (endoglina
soluble) y el sFLT-1 (soluble fms-like tyrosine
kinase) también conocido como sVEGFR-1 (solu-

https://doi.org/10.24245/gom.v87i12.2900
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ble vascular endotelial growth factor receptor-1),
relacionado con la permeabilidad vascular y
disminucion de factores angiogénicos como el
PIGF (free placental growth factor) y del VEGF
(vascular endothelial growth factor), que implica
un estado antiangiogénico.>7% 12131819

Diagnéstico diferencial

Ante la elevada incidencia de hipertensién ar-
terial en el sindrome de Ballantyne y la posible
aparicion de otros sintomas, también asociados
con los estados hipertensivos del embarazo
(proteinuria, elevacion de enzimas hepaticas,
trombopenia, cefalea, fotopsias, oliguria), es
preciso establecer el diagnéstico diferencial
(Cuadro 2). El sindrome del espejo, por defini-
cién, se asocia con hidrops fetal, por lo que su
ausencia descartaria el cuadro.

La preeclampsia se vincula con hemoconcentra-
cién y elevacion del hematocrito sanguineo. El
sindrome de Ballantyne se asocia con: anemia
leve, hemodilucion sanguinea, descenso de la
hemoglobina y el hematocrito, debido al elevado
volumen sanguineo a su vez relacionado con
la elevacion de las concentraciones séricas de
vasopresina, ya de por si elevadas en las embara-
zadas, y el factor atrial natriurético.?*® El prurito
generalizado o la aparicién de lesiones vesiculo-
sas en la piel se han asociado con sindrome del
espejo.! En los rifiones se ha descrito endotelio-

sis glomerular en la preeclampsia, hallazgo no
apreciado en el sindrome de Ballantyne, por lo
que la proteinuria, en caso de existir, suele ser
de menor intensidad."

La placenta suele tener menor tamafio y nume-
rosas calcificaciones en la preeclampsia, debido
al envejecimiento prematuro, ambos sugerentes
de menor actividad placentaria o hipoplacento-
sis. En el sindrome de Ballantyne la placenta se
encuentra aumentada de tamafio, edematosa y
con elevadas concentraciones de BhCG.""'7 La
preeclampsia suele asociarse con oligoamnios
y no desaparece hasta finalizar el embarazo,
mientras que en el sindrome de Ballantyne suele
asociarse con polihidramnios llamativo y puede
mejorar si se resuelve el hidrops.?°

El hidrops fetal se relaciona con incremento del
riesgo de preeclampsia, por lo que la paciente
debe considerarse de riesgo porque ambos pro-
cesos pueden superponerse.?' En nuestro caso,
ante la ausencia de hipertension y proteinuria
se descartd, desde el inicio, que se tratara de
enfermedad hipertensiva del embarazo.

Tratamiento

Existen dos alternativas terapéuticas: tratamiento
del hidrops fetal o finalizacién de la gestacion,
independientemente de las semanas de embara-
zo. No se han efectuado estudios que comparen

Cuadro 2. Diagnéstico diferencial entre sindrome del espejo y preeclampsia

Sindrome del espejo Preeclampsia Caracteristicas comunes

* Hemoconcentracion * Edema materno
e Endoteliosis glomerular
* Hipoplacentosis

¢ Hemodilucién y anemia
Hidrops fetal
Hiperplacentosis
Polihidramnios

Prurito generalizado

Lesiones cutaneas vesiculosas
Aumento de la BhCG

* Oligoamnios

Hipertension

Proteinuria

Elevacién de enzimas hepdticas
Trombopenia

Cefalea

Alteraciones visuales

Edema pulmonar

Aumento de sFLT-1

e Disminucién del PIGF
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las diferentes alternativas. El tratamiento eficaz
del hidrops o el ébito fetal puede implicar la
desaparicion de los sintomas en la madre.>*20:22

Para la conducta conservadora se han propuesto
numerosos tratamientos médicos dirigidos a me-
jorar la situacion de la madre durante el ingreso
al hospital: antihipertensivos, sulfato de magne-
sio, reposo en cama, tocoliticos, antipiréticos,
analgésicos y transfusion de sangre. Sin embargo,
su efectividad no ha podido demostrarse.

El control de estas embarazadas debe ser muy
estrecho vy la finalizaciéon del embarazo debe
evaluarse de manera individualizada en funcion
de la evolucion materna y fetal .®

La opcién de finalizacién del embarazo es el
parto debido al riesgo de celulitis secundaria
y dificultad para la cicatrizacién de la herida
quirdrgica, como consecuencia de la edemati-
zacion de los tejidos.??* Ante el empeoramiento
del estado de la madre y del feto es posible que
se requiera inducir el parto. El intervalo medio
a partir del diagnéstico del sindrome y la fina-
lizacion del embarazo suele ser de 4.5 dias,
aunque hay casos descritos, incluso de 26 dias.’
En nuestro caso este intervalo fue de 14 dias, y
finalizé en un parto eutécico debido al inicio de
trabajo de parto después de la amniorrexis. Con
la finalizacién del embarazo los sintomas de la
madre suelen desaparecer entre 2 y 9 dias.>*57:23

La peritonitis meconial sobreviene después de
una perforacién intestinal intrauterina y sus ha-
llazgos ecograficos son muy heterogéneos.?* El
caso clinico tuvo una evolucién tortuosa debido
al gran tamano de la perforacion intestinal (20
cm) y las complicaciones derivadas de la fuga
de la anastomosis intestinal.

Este caso es el primero de la bibliografia pu-
blicada en el que se describe un sindrome de
Ballantyne recidivante en la misma paciente. El
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riesgo de recidiva no se ha estudiado debido a la
baja incidencia del hidrops fetal. Ante el hallazgo
del defecto en la pared muscular intestinal podria
tratarse de un cuadro similar de menor severidad
en su hermana mayor responsable del hidrops
fetal, aunque este estudio no se ha llevado a cabo
debido a la buena evolucién del primer caso.

Ante el diagnéstico de sindrome de Ballantyne es
recomendable efectuar el estudio completo del
hidrops fetal y mantener un estricto control de la
tension arterial de la madre. Los estudios de la-
boratorio que incluyan hemograma, bioquimica,
proteinuria 'y control de las enzimas hepdticas son
indispensable para establecer el diagnéstico dife-
rencial correcto con la preeclampsia. En nuestro
caso se practicé el estudio completo de hidrops
fetal y se descartd la preeclampsia con base en
los datos analiticos. En el Cuadro 2 se describen
las caracteristicas comunes del sindrome de Ba-
llantyne y de la preeclampsia y los datos clinicos
y analiticos que permiten diferenciarlos.

El sindrome de Ballantyne es infradiagnosticado
porque se asocia con hidrops fetal y se carac-
teriza por el reflejo materno de los sintomas
fetales. Debe efectuarse un estudio completo
del hidrops fetal para establecer su causa. Para
poder establecer el diagndstico diferencial con
preeclampsia es preciso el correcto estudio de
los sintomas de la madre que incluya andlisis
completos y estudio de la funcién renal.

El tratamiento consiste en finalizar el embarazo
o disminuir el hidrops fetal, pero esto siempre
dependera de la funcién de la gravedad de los
sintomas maternos y fetales y las semanas de
embarazo, por el elevado riesgo de prematurez.

Su recurrencia no se habia estudiada hasta ahora

debido a su baja incidencia. El pronéstico para
la madre, después de terminar el embarazo, es

https://doi.org/10.24245/gom.v87i12.2900
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favorable aunque asociado con elevada morbi-
lidad y mortalidad del feto.

Las limitaciones de este estudio son, principal-
mente, la poca cantidad de casos publicados que
impide describir su incidencia con exactitud, y
el desconocimiento del sindrome que existe en
el area médica. Debido a ello no todos los casos
de este sindrome se diagnostican, circunstancia
que limita que puedan establecerse criterios
diagnésticos universales. Muchas veces se diag-
nostica como preeclampsia porque en ambos
casos puede haber hipertension y proteinuria.
Del mismo modo, al no conocerse claramente
su etiologia, resulta dificil de prever.
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