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Casos Clinicos

Sindrome de Ballantyne (sindrome del espejo - mirror
syndrome)

Ricardo Saviron C. 1, Laura Cotaina G. 1, Mercedes Odriozola G.Z, José Manuel
Campillos M. 1, Sergio Castan M. 1

1Servicio de Obstetricia, 2Servicio de Pediatria. Hospital Miguel Servet. Zaragoza, Espana.

RESUMEN

Presentamos el caso de una gestante de 29 semanas que acude a urgencias por edemas en extremidades
inferiores, un incremento ponderal en la Ultima semana de 7 kg, oliguria y disnea. El feto presentaba un
cuadro de ascitis y edema subcutaneo. Se realiz6 el diagndstico de hidrops fetal no inmune, en el contexto
de un sindrome de Ballantyne de causa desconocida. Inici6 trabajo de parto a los 7 dias del ingreso y el
puerperio curso sin incidencias siendo dada de alta a las 48 horas post parto. El neonato precis6 soporte
respiratorio con ventilacion no invasiva durante dos semanas y actualmente sigue controles periddicos en
neonatologia, con muy buena evolucién.

PALABRAS CLAVE: Ascitis fetal, hidrops fetal, edema materno, sindrome de Ballantyne
SUMMARY

We report a case of a 29 weeks pregnant who came to the emergency department because she presented
oedema in lower extremity, weight increased in the last week of 7 kg, oliguria and dyspnoea. The fetus
showed ascites and subcutaneous oedema. It was diagnosed a non-immune hydrops, in the context of
Ballantyne syndrome of unknown cause. Childbirth was 7 days after admission and puerperium envolved
normally, the patient was discharged at 48 hours post-partum. The neonate required respiratory support with
non-invasive ventilation for two weeks and nowadays the baby is currently regular checks in neonatology,
with a positive evolution.
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INTRODUCCION

El sindrome de Ballantyne se caracteriza por
la asociacion de hidrops fetal, edema placentario
y edema materno. Es el denominado “mirror syn-
drome” o “sindrome del espejo”, que fue descrito
por primera vez en 1892 en el contexto de hidrops
fetal inmune, aunque posteriormente parece estar
mas asociado a causas no inmunes. No existe una
incidencia establecida por el bajo numero de casos
publicados.

En la madre puede asociarse a hipoproteine-
mia, retencion hidrica, oliguria, hipertension arterial
y edema agudo de pulmén. En ocasiones pueden
existir cambios analiticos compatibles con pree-
clampsia, como la proteinuria leve. Sin embargo,
no aparece la hemoconcentracion tipica, ya que el
hematocrito es bajo por la existencia de una ane-
mia dilucional (1), siendo un factor fisiopatologico
caracteristico en el sindrome (2).

Presentamos el caso de un sindrome de Ballan-
tyne, en una gestante de 29 semanas, que tras su
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estudio se clasificé como un hidrops fetal no inmu-
ne de etiologia desconocida.

Caso clinico

Gestante de procedencia asiatica, de 37 afos
de edad, grupo sanguineo 0-Rh positivo. Antece-
dente de un parto hace 2 afos a término de 3.710
g. Actualmente con control gestacional correcto,
sin asociar toxicos y embarazo suplementado. Las
ecografias prenatales del primer y segundo trimes-
tre no presentaron anomalias. El cribado combina-
do del primer trimestre para trisomia 21 y trisomia
18 obtuvo un resultado de bajo riesgo, con una
translucencia nucal de 1,86 mm (percentil <90). El
resultado del test de O"Sullivan a las 24 semanas
fue inferior a 140 mg/dl.

Acude de urgencias en la semana 29, por ede-
ma de extremidades inferiores, con un incremento
ponderal en la ultima semana de 7 kg (11 kg en
total desde las 12 semanas), oliguria y disnea. En la
exploracion fisica se objetivd ademas, edemas con
févea a nivel abdominal (Figura 1) y altura de fondo
uterino acorde a una gestacion de término.

En la ecografia obstétrica se estimé una biome-
tria fetal de 34 semanas y 5 dias. La circunferencia

Figura 1. Edema abdominal materno (gestacion de
29 + 1 semanas).

abdominal fetal midi6 347 mm, correspondiente a
38 semanas y 5 dias. El feto presentaba un cuadro
de ascitis con compresion de asas intestinales (Fi-
gura 2 y 3) y edema subcutaneo a nivel de cuero
cabelludo. Se visualizd una placentomegalia debi-
do a edema placentario (Figura 4) y polihidramnios
con un indice de liquido amnidtico de 35 cm. La
morfologia cardiaca fetal era normal y sin altera-
ciones del ritmo. En la ecografia transvaginal se
objetivd una longitud cervical acortada de 14 mm.
El estudio Doppler de arteria umbilical y de arteria
cerebral media se encontraba dentro de los limites
de la normalidad.

Figura 2. Trayecto de la vena umbilical a nivel in-
traabdominal con trayecto intrahepatico rodeado de
ascitis fetal.

Figura 3. Ascitis fetal con compresion de asas in-
testinales.
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Figura 4. Edema placentario (grosor de 9 cm).

La paciente fue ingresada para vigilancia estric-
ta y reposo. Los controles de tension arterial fue-
ron normales durante todo el ingreso. Se procedio
a la administracion de dos dosis de betametasona
para maduracién pulmonar fetal. Se realizé estudio
serologico materno para TORCH, negativo para
Lues y Parvovirus B19, con titulos de IgG positivos
para Citomegalovirus y Toxoplasma. Preciso 2 ci-
clos de tratamiento tocolitico con Atosiban durante
48 horas cada uno y posteriormente se administrd
progesterona vaginal a baja dosis. Se realiz6 un
control del balance hidrico con un saldo promedio
negativo diario de -1.320 cc, y un total hasta el mo-
mento del parto en los ultimos 6 dias, de -7.922 cc.
Amniodrenaje de 2.000 cc de liquido amniético al
cuarto dia de ingreso, por acortamiento cervical e
irritabilidad uterina. PCR negativo en liquido amnio-
tico para Citomegalovirus y cariotipo fetal de 46 XX.
La analitica realizada al ingreso demostré anemia
normocitica, con hemoglobina de 10,4 g/dl, hema-
tocrito de 30,6% y VCM de 84,3. Los valores de
leucocitos, neutrofilos y plaquetas, se encontraban
dentro de los limites normales. El estudio de coagu-
lacion y la PCR tuvieron un resultado normal. Las
pruebas bioquimicas mostraron hipoalbuminemia
de 2,8 g/dl, bilirrubina total normal, enzimas hepa-
ticas normales y proteinuria de 0,05 mg/dl. El test
de Coombs indirecto anti-A y anti-B fue negativo
(Tabla I).

Con todos estos datos se realizé el diagndsti-
co de hidrops fetal no inmune, en el contexto de
un sindrome de Ballantyne de causa desconocida.
La paciente, inicio trabajo de parto a los 7 dias del
ingreso, produciéndose un parto vaginal eutdcico.
Recién nacida viva, de 30+2 semanas, peso de
2.100 g, test de Apgar al 1er y 5° minuto fue 8/8,
pH 7,36 y hematocrito 40%, con liquido meconial
(Figura 5). Grupo sanguineo 0-Rh positivo. Inicié
distrés respiratorio en los primeros minutos de vida

Figura 5. Recién nacido con distencion abdominal
por ascitis.

Tabla |
ANALITICA MATERNA

1 MES DIA 1 DIA

PREVIO  INGRESO PARTO
Hematocrito (%) 35,7 30,6 31,3
Hemoglobina (g/dl) 12,1 10,4 10,4
Leucocitos (x mm3) 10.000 9.100 11.000
Plaquetas (x mm3) 188.000 239.000 247.000
Albumina (g/dl) 3,3 - 2,8
GOT/GPT 15/9 26/7 18/18
Proteinuria (mg/dl) 0,05 - -

precisando soporte con CPAP nasal. Se realiz6é una
paracentesis urgente tras el expulsivo, drenandose
300 ml de liquido peritoneal de apariencia normal.
En la exploracidn fisica destacaba tiraje sub e inter-
costal, taquipnea y hepatomegalia de 2-3 traveses.

La recién nacida permaneci6 ingresada un total
de 41 dias, de los cuales 23 fueron en la Unidad
de Cuidados Intensivos, con soporte respiratorio y
ventilacién no invasiva modalidad BIPAP y CPAP
durante dos semanas, y tratamiento con cafeina
por episodios esporadicos de apnea-bradicardia.
No fue necesaria intubacion orotraqueal. Perma-
necié hemodinamicamente estable con frecuencia
cardiaca, tension arterial y diuresis adecuadas.
En el ecocardiograma se objetivé un foramen oval
permeable de 2 mm, sin derrame pericardico, ni
repercusion clinica. Recibid nutricion parenteral ex-
clusiva durante 4 dias con adecuada tolerancia al
aumento progresivo de aporte enteral. Precisé foto-
terapia por hiperbilirrubinemia neonatal, y transfu-
sion de concentrado de hematies.

Se retird el catéter de drenaje peritoneal a los
3 dias de vida, siendo el cultivo del liquido ascitico
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negativo. El estudio analitico con perfil hepatico, re-
nal, funcidn tiroidea y estudio metabdlico resultd sin
alteraciones. Se confirmé el cariotipo 46 XX. Neu-
rolégicamente no presenté incidencias, siendo los
controles ecograficos transfontanelares y de regis-
tro electroencefalografico normales. Los potenciales
evocados auditivos del troncoencéfalo inicialmente
mostraron una alteracion del impulso nervioso bila-
teral, mas intenso en oido izquierdo. Fue controlada
en la consulta de neumologia pediatrica, precisan-
do oxigeno en gafas nasales en los primeros dos
meses de vida, siendo dada de alta a los 3 meses.
Actualmente sigue controles periddicos en Neonato-
logia, con muy buena evolucion.

El puerperio cursé sin incidencias siendo dada
de alta médica a las 48 horas post parto. El informe
anatomopatoldgico de la placenta mostré un peso
de 1.166 g, y a nivel microscodpico una vellositis e
intervellositis aguda, con un edema vellositario evi-
dente.

DISCUSION

El sindrome de Ballantyne se caracteriza por la
asociacion de hidrops fetal (definido como la pre-
sencia de liquido seroso en al menos dos comparti-
mentos fetales), edema placentario y edema mater-
no generalizado (3). Por esta razén también ha sido
denominado sindrome en espejo (mirror syndrome)
o sindrome del triple edema, ya que la gestante
refleja el estado hidrépico del feto y el edema de
la placenta. Se considera una complicacion del hi-
drops fetal que afecta también a la madre.

No hay una incidencia establecida para el sin-
drome del Ballantyne, ya que hay pocos casos pu-
blicados; aunque los casos de hidrops fetal, que
siempre esta presente en el sindrome, se estiman
entre 1/1.500 y 1/4.000. La primera revision la rea-
lizé Vidaeff y cols (4) en el 2002, con 20 casos re-
gistrados y posteriormente Braun y cols (5) en el
2010, hicieron una revisién encontrando solamente
56 casos publicados desde el afio 1956. Es mas
frecuente al final del segundo o inicio del tercer tri-
mestre (entre las 22 y 28 semanas), con una alta
morbi-mortalidad perinatal (6).

El nombre del sindrome lo toma del primer caso
descrito por el médico escocés John Williams Ba-
llantyne en el afio 1892. Inicialmente se describié
el hidrops como asociado a causas inmunolégicas
(isoinmunizacién rhesus) (7) y hoy se estima res-
ponsable de aproximadamente del 29% de los ca-
sos publicados (6). Posteriormente se ha descrito
asociado a hidrops de causas multiples no inmuno-
I6gicas, como el sindrome de transfusion feto-fetal
en gestaciones gemelares monocoriales (8), las
infecciones fetales por Citomegalovirus y Parvovi-
rus B19 (9,10), las arritmias fetales (8),el corioan-
gioma placentario (11) y algunas malfomaciones y
tumores fetales como las cardiopatias estructurales

(Ebstein) (12), el teratoma sacrococcigeo (13) y el
aneurisma de la vena de Galeno (14). Pero hasta
en un 30% de los casos, la causa sigue siendo des-
conocida (15,16).

En cuanto a la patogénesis, es desconocida,
aunque se ha sugerido que el edema materno pro-
ducido por la retenciéon de liquido podria ser un
mecanismo inducido por la placenta. Debido a su
situacion de isquemia e hipoperfusion causada por
el edema vellositario, producido a su vez por el hi-
drops fetal, la placenta responde con un aumento
de su flujo por un incremento de hasta diez veces
en la renina placentaria y la aldosterona. Por otro
lado, al disminuir el intercambio de oxigeno en la
placenta, ésta aumentaria las concentraciones del
factor anti-angiogénico sVEGFR-1 (soluble vas-
cular endotelial growth factor receptor-1), también
denominado sFit-1 (soluble fins-like tyrosine kina-
se 1), en un mecanismo similar a la preeclampsia,
con la que se asocia en multiples ocasiones. De
esta forma, la fisiopatologia de este sindrome se
ha planteado como un modelo para las ultimas teo-
rias acerca de la preeclampsia, con altos niveles
de factores antiangiogénicos, como el sVEGFR-1
y la endoglina soluble y disminucion de los factores
angiogénicos, como el PIGF y el VEGF (16-19).

La clinica mas frecuente es el edema materno
(80-100%), con rapida ganancia de peso y disnea
progresiva, seguido de hipertensién arterial (60%),
anemia y hemodilucion (46%), y también albuminu-
ria y proteinuria (20-56%). En un 30% de los casos
se puede asociar preeclampsia y con menos fre-
cuencia elevacion de transaminasas, edema pul-
monar, elevacion del acido urico y creatinina, oligu-
ria, cefalea, alteraciones visuales y disminucion de
plaquetas (6). También es frecuente la asociacion
a polihidramnios, pudiendo provocar rotura prema-
tura de membranas o parto pretérmino, como en
nuestro caso.

Es importante destacar que la preeclampsia,
aunque en muchas ocasiones se encuentra asocia-
da, no forma parte obligatoriamente de este sindro-
me, COmo ocurre en nuestro caso, y en ocasiones
es dificil distinguirlo. Las diferencias incluyen la
anemia dilucional que se produce en el sindrome
de Ballantyne por expansion de volumen, lo que no
ocurre en la preeclampsia. Otro punto que los dis-
tingue es el momento de presentacion de la clinica,
mientras que en la preeclampsia la mayor preva-
lencia es en el tercer trimestre, en el sindrome de
Ballantyne ocurre mas frecuentemente entre las 20
y las 28 semanas (5).

En cuanto al diagnéstico, debe buscarse la cau-
sa del hidrops fetal realizando una historia clinica
detallada, ecografia exhaustiva de alta resolucion
con estudio doppler (incluido el pico sistdlico de
la arteria cerebral media para estudio de anemia
fetal), ecocardiograma, si es preciso estudio de
cariotipo o infecciones fetales mediante técnicas
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invasivas (amniocentesis o cordocentesis), analiti-
ca materna completa y test basales seriados. En el
caso de muerte fetal o interrupcion de la gestacion,
deberia acompanarse de la realizacion de necrop-
sia (20).

Para poder realizar un tratamiento adecuado
es esencial conocer la causa del hidrops, pudien-
do asociar diuréticos, realizando balance hidrico y
reposo, precisando el ingreso en centro de tercer
nivel con UCI neonatal, y un equipo multidiscipli-
nar. Hay casos descritos de remision (21) pero si la
clinica no mejora puede continuar produciéndose
un cuadro similar a la preeclampsia conocido como
pseudotoxemia. En ese momento, independiente-
mente de la edad gestacional, habria que interrum-
pir el embarazo (14). La via del parto dependera
del prondstico fetal, individualizando en cada caso
y dependiendo del tamafno fetal. La reversion de los
sintomas maternos se produce tras el parto, por lo
que es el tratamiento definitivo. El prondstico fetal
dependera de la causa, aunque en general tienen
una alta mortalidad de hasta de un 35% (6).

CONCLUSION

El diagndstico del sindrome de Ballantyne es
sencillo y esta basado en la ecografia 'y en la explo-
racion fisica materna. Sin embargo es dificil cono-
cer la etiologia del hidrops fetal, de suma importan-
cia para su tratamiento, ya que hay descritos casos
con remision del cuadro, aunque la resolucion defi-
nitiva es la finalizacion del embarazo. El prondstico
de forma global es desfavorable, ya que existe una
alta morbimortalidad fetal y una asociacion elevada
con preeclampsia. En nuestro caso, no encontra-
mos ninguna causa que justificase el cuadro y la
evolucion posterior al parto fue buena, tanto mater-
na como neonatal.
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