DIAGNOSTICO PRENATAL

SINDROME DE BALLANTYNE

Drs. Juan Carlos Bustos V), Silvana Borquez R.
Gineco-Obstetra Unidad de Perinatologia. Hospital San Juan de Dios, Universidad de Chile.
Becaria Ginecologia y Obstetricia, Universidad de Chile, Sede Occidente, Santiago-Chile.

Abstract

Ballantyne syndrome (triple edema syndrome or
mirror syndrome) is characterized by maternal edema,
placental edema and fetal hydrops, associated to
hypertensive syndrome as a variant of preeclampsia.
We report a case of prenatal diagnosis of Ballantyne
syndrome. A patient diagnosed with anemia,
edema and abdominal pain was hospitalized at
26 weeks of gestation. Serial obstetric ultrasound
tomography imaging showed placental edema, severe
oligohydroamnios, fetal hydrops, abnormal fetal umbilical
Doppler measurements, and ultrasonographic signs
of anemia.

The patient developed hypertensive disorders of
pregnancy, a cesarean section was performed and
an 840 g male infant was born, Apgar 2-8, with sepsis
and fetal anemia, who died two days after cesarean
delivery. A literature review of Ballantyne Sindrome,
its physiopathology and diagnosis is performed.
Keywords: Ballantyne syndrome, Hypertensive syn-
drome in pregnancy, Triple edema syndrome.

Resumen

El sindrome de Ballantyne (o de triple edema
o sindrome en espejo), se caracteriza por edema
materno, edema placentario e hidrops fetal, asociado
unsindrome hipertensivo variante de la preeclampsia.
Se presenta un caso clinico de diagndstico prenatal
de sindrome de Ballantyne. A las 26 semanas de
gestacidn se hospitaliza paciente con diagndstico de
anemia, edema y dolor abdominal. Las ecotomografias
obstétricas seriadas demuestran edema placentario,
oligohidroamnios severo, hidrops fetal, alteracion del
Doppler umbilical fetal, y signos ultrasonograficos
de anemia.

La paciente evoluciona con sindrome hipertensivo
del embarazo, se realiza cesarea y se obtiene un
recién nacido de 840 g, sexo masculino, Apgar 2-8,
con sepsis y anemia fetal que fallece al segundo
dia. Se realiza una revisiéon de la literatura, de
la fisiopatologia y diagndstico del sindrome de
Ballantyne.

Palabras clave: Sindrome de Ballantyne, Sindrome
hipertensivo del embarazo, Triple edema.

Introduccion

El sindrome de Ballantyne fue descrito en 1892, ha
sido denominado también sindrome de triple edema
o sindrome en espejo, se caracteriza por edema
materno, edema placentario e hidrops fetal.

Los pilares fundamentales del diagndstico son
hidrops fetal, placentomegalia y una variante de
la preclampsia caracterizada por edema materno,
proteinuria, hipertensién arterial moderada y anemia,
este ultimo signo la diferencia de la preclampsia
clasica.

En el siglo XIX y hasta mediados del XX se asocid
principalmente a hidrops inmune por sensibilizacién
Rh, actualmente ha sido descrito en asociacion a:
enfermedad de Ebstein, Corioangioma placentario,
taquicardia supra ventricular fetal, infeccion por
Parvovirus B19, infeccion por Citomegalovirus,
aneurisma de la vena de Galeno, feto acardio y
teratoma sacro coccigeo4.

Puede presentarse en el segundo y tercer trimestre
del embarazo, tiene una altisima morbilidad perinatal,
la enfermedad se resuelve con un parto prematuro o
con la muerte fetal, se han descrito casos aislados de
resolucion al corregir la causa del hidrops fetal®.

Existen pocos casos publicados, menos de cien,
en la literatura y ninguno en nuestro pais por lo cual
nos parecié de interés esta comunicacion.

Caso Clinico

J.E.H, Paciente de 26 anos, multipara de 3,
controlada en Isla de Maipo con antecedentes de
triple cesarea anterior: en 2001 cesarea por RCIU, RN
de término 2100 g, en 2005 cesarea por sufrimiento
fetal, RN de término 3100 g y en 2006 cesarea por
oligohidroamnios (OHA) severo, RCIU, RN de término
2000 g. En el embarazo actual cursaba 26 semanas
de gestacion, consulta por historia de dos semanas de
evolucion con ortopnea, disnea y edema extremidades
inferiores, se hospitaliza en Hospital de Talagante para
estudio donde se encuentra anemia (Hematocrito 24%,
Hemoglobina 8g/dl), la ultrasonografia demuestra
OHA severo, se indica maduracion pulmonar con
betametasona, por un episodio de metrorragia leve
a moderada se envia al hospital base.
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El dia 2/6/2009 ingresa a la Unidad de Perinatologia
del Hospital San Juan de Dios donde se encuentra
en buen estado general, palida, edema moderado de
extremidades, P/A 120/80, se solicita ultrasonografia
obstétrica (Figura 1) que demuestra edema de pared
materno, biometria para 27 semanas con estimacion
de peso de 758 g, en percentil 10-25, OHA severo,
el feto presentaba edema, cardiomegalia, ascitis e
hidrotérax; la placenta tenia un espesor de 70 mmy
aspecto de edema placentario (Figura 2): el estudio
Doppler de la arteria umbilical mostraba un indice de
pulsatilidad (1,71) y un tiempo medio de desaceleracion
(0,12 seq) alterados; el Doppler de arteria uterina
estaba normal (IP promedio de 1,18).

Figura 1. Corte a nivel de tdrax fetal: notese el edema de
pared materno, en el feto OHA, cardiomegalia e hidrotorax
(flechas).

Figura 2. OHA, placentomegalia y edema placentario.

Los diagndsticos de ingreso fueron: multipara
de 3, embarazo 26+6 semanas, triple cesérea,

edema placentario, hidrops fetal, OHA severo,
doppler umbilical alterado, anemia materna y
sindrome TORCH, Obs. sindrome de Ballantyne.
Los examenes de laboratorio al ingreso son:
hematocrito 22%, hemoglobina 7,3 g/dl, plaquetas
159.000, proteinuria 24 horas negativa, LDH: elevada
(270 mg%), uricemia alterada (5.6 mg%) se pide
estudio de TORCH, la paciente no autoriza estudio
VIH, tampoco se logra estudiar parvovirus B 19 por no
estar disponible en el Hospital. Se realiza transfusion
de 2 unidades de glébulos rojos, la paciente se
mantiene estable, con cefalea, P/A: 130/90, edema
progresivo de extremidades, reflejos osteotendineos
algo exaltados, al dia siguiente inicia cuadro de dolor
abdominal difuso, sin dinamica uterina, es evaluada
por medicina interna a quienes no impresiona
cuadro tromboembdlico, se repite la ecotomografia
obstétrica: que demuestra cardiomegalia, hidrops fetal,
hepatomegalia, placentomegalia; Doppler umbilical
limite, tiempo medio de desaceleracion alterado, vena
umbilical pulsatil, el Doppler de la arteria cerebral
media tiene un peak maximo alterado de 64,4 cm/seg.
(Figura 3) sugerente de anemia fetal. Se confirma el
diagnostico de sindrome de Ballantyne y se decide
interrupcién del embarazo a la brevedad.

Figura 3. Peak ACM elevado 64,4 cm /seg (N 27 sem
52,9 cm/seg).

Durante las horas siguientes la paciente persiste
con epigastralgia, PA en rangos estables, se produce
ruptura espontanea de membranas con liquido amniético
tefiido con sangre, inicia dindmica uterina e hipertonia;
se realiza cesdrea y esterilizacion quirurgica donde
se encuentra desprendimiento de placenta normo
inserta de moderada cuantia, OHA severo, edema
placentario, se obtiene un RN de 840 g, Apgar 2-8. Enla
paciente se realiza el diagndstico de sindrome HELLP,
evoluciona hipertensa (150/90), con epigastralgia,
oliguria, hematocrito de 26%, hemoglobina de 8,7 g/
dl, plaquetas 135.000, proteinuria de 24 horas 0,45 g,
responde bien a hipotensores y sulfato de magnesio,
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y evoluciona progresivamente mejor, se normalizan
cifras tensionales, reflejos osteotendineos y diuresis
y se envia de alta al quinto dia.

El RN nace con signos de infeccion con piel
descamada y dafio ocular, se hospitaliza muy grave
con diagndstico de sepsis de origen desconocido,
epidermolisis exfoliativa (Figura 4), el hemograma
indica anemia severa con hematocrito 29%, plaquetas
24 mil y glébulos blancos 94 mil. El nifio fallece
segundo dia, no se realiza autopsia a peticiéon de
los familiares.

Los examenes seroldgicos demuestran: Herpes
simple tipo 1 Elisa 8.2 (Normal 0.8-1.2); Toxoplasmosis
Elisa IgG > 100 U/MI, Elisa IgM 0.4 negativo; antigeno
de superficie Hep B: negativo; anticuerpos anti virus
Hep C: negativo; Chagas IFI Elisa IgG negativo;
Rubéola Elisa IgG positivo; cultivos corrientes negativos,
Parvovirus B19: no se realiza.

Figura 4. Recién nacido: ndtese ascitis y epidermolisis.

Discusion

El sindrome de Ballantyne fue descrito en 1892 por el
médico escocés, John Williams Ballantyne (1861-1923),
quien fue un pionero poco reconocido de la Medicina
Materno Fetal, escribié 10 libros sobre Obstetricia,
fue uno de los primeros médicos que reconocio los
efectos deletéreos sobre el feto de enfermedades
como la lues, la tuberculosis, el consumo de alcohol,
tabaco y la contaminacién por plomo; estableci6 en
Edimburgo una de las primeras salas en el mundo para
el estudio de las embarazadas con alguna patologia
—hasta ese momento los obstetras solo hospitalizaban
a las pacientes en trabajo de parto—y fue visionario
al escribir que soflaba con “a cinematographic
visualization of the embryo and fetus in utero”, con
estas ultimas acciones fue un pionero de las Unidades
de Medicina Materno Fetal y del advenimiento de la
Ultrasonografia (Figura 5).

Figura 5. Dr. John Williams Ballantyne (1861-1923).

El caso presentado cumple claramente con los
criterios del sindrome: un feto hidrdpico, gravemente
comprometido con anemia fetal, placentomegalia y
edema placentario y que desarrolla un cuadro similar a
la preclampsia, pero con anemia severay progresiva,
el cuadro se resolvid al presentar una urgencia
obstétrica (desprendimiento de placenta); al nacer el
nifno presentaba signos de sepsis y anemia severa,
lo cual nos sugiere fuertemente que se trato de una
infeccidn por parvovirus B19 que lamentablemente
no se logré confirmar por serologia.

En relacién a la fisiopatologia del sindrome de
Ballantyne, es poco lo que se conoce, pero se ha
planteado como un modelo para las ultimas teorias
acerca de la preclampsia™. En esta ultima patologia
las placentas son isquémicas e hipoperfundidas
y producirian un desbalance entre los factores
angiogénicos y antiangiogénicos placentarios, asi se
han descrito que en la placenta de la preeclampsia
desde 5 a 8 semanas antes que se inicien los sintomas
se induce la produccion de altos niveles de factores
anti-angiogénicos: soluble Fms-simil tirosina quinasa
1: SFIt1 (también conocida como factor de crecimiento
vascular endotelial soluble sVEGF) y endoglina soluble;
a la vez hay bajos niveles de factores angiogénicos:
factor de crecimiento placentario (PIGF) y factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF).

Otras evidencias indirectas muestran que cultivos
in vitro de citotrofoblastos en hipoxia aumentan sFlt1y
que en casos en que se han utilizado experimentalmente
antagonistas de la VEFG como sunitinib, sorafenib los
pacientes (incluso hombres) pueden producir cuadro
muy similar a la preeclampsia®®.

En el sindrome de Ballantyne se piensa que el
hidrops fetal produce edema de las vellosidades
con aumento de agua intra y extracelular, en las
vellosidades edematosas se reduce el espacio
intervelloso, aumenta la distancia de intercambio de
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oxigeno y se comprimen los vasos vellosos, disminuye
el intercambio de oxigeno y la placenta eleva los niveles
de sFit-1 en un proceso similar a la preclampsia®?”; la
evidencia mas fuerte es de un estudio de Espinoza
y cols de 2006® quienes estudiaron el sVEFG en 4
casos de sindrome de Ballantyne y lo compararon
con controles, en todos los casos el sSVEGF estaba
elevado.

En resumen en la fisiopatologia de estas
enfermedades (Figura 6) habria una via final comun
(isquemia placentaria y elevacion de factores
antiangiogénicos) producidos por dos causas distintas:
invasion trofoblastica deficiente (preeclampsia clasica)
o edema vellositario (hidrops fetal).

Invasion
trofoblastica
deficiente

Edema
vellositario

Preeclampsia

Figura 6. Via final comun de preeclampsia y sindrome de
Ballantyne.

Un factor no bien estudiado es la presencia de
anemia, algunos autores creen que se trata de una
anemia dilucional que puede explicarse por altos
niveles de ADH y factor natriurético auricular en estas
pacientes®.

Como conclusion presentamos el primer caso
documentado por ultrasonografia de sindrome de
Ballantyne en nuestro pais, muy probablemente
debido a infeccidn por parvovirus B19, el sindrome
es infrecuente pero su diagndstico no es dificil y
requiere de manejo perinatal y neonatolégico de alta
complejidad.
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