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Presentación de caso clínico:

Madre de 29 años con antecedentes de VIH diagnosticado en su segundo trimestre embarazo. Se trató con 
emtricitabina, tenofovir y dolutegravir (HAART).  Estudio TORCH materno: (+) Citomegalovirus.

RNPT sexo femenino de 34 semanas + 4 días. Peso RN: 1760g. Nace por cesárea de urgencia debido a RCIU (P: 
5%) con trazado categoría III, asociado a doppler alterado y signos ecográficos de derrame pericárdico y ascitis.



Recién nacido inmediato:

Se administró profilaxis con zidovudina, pero la cesárea se realizó antes de 3 horas de 
administrado.

APGAR: 1 - 4 - 6 - 7

Nace con dificultad respiratoria y edema generalizado de extremidades y pared abdominal. 

Se somete a intubación al momento del parto.

Zidovudina: Su diana farmacológica es la enzima ADN polimerasa viral transcriptasa inversa del VIH.



Exámenes de laboratorio:

Dentro de los exámenes 
de laboratorio destaca:

 Trombocitopenia
 Transaminasas 

elevadas
 Acidosis láctica 

significativa

Tanto la madre como el 
bebé tiene sangre tipo B, 
RH +.



Día 1:

Ecografía abdominal: Ascitis leve, no se observa hepatomegalia ni calcificaciones.

Ecografía cerebral: No se evidencian calcificaciones intracerebrales. 

Se realiza transfusión de plaquetas, se administra nevirapina, lamivudina, zidovudina 
(HAART). Se inicia nutrición parenteral. Se inician ATB empíricos.

VIH (-) al nacer.

Día 2:

Recibió 1 dosis de surfactante.

Ecocardiograma: Disfunción ventricular derecha leve. Ectasia leve de ambas arterias 
coronarias. Leve derrame pericárdico.

HAART: Terapia antirretroviral de gran actividad



Día 3:

Se suspenden ATB por hemocultivos negativos. Paciente se extuba y el soporte ventilatorio 
se desteta sin mayores complicaciones.

Día 5:

Protrombina de 26.8 con INR de 2.4, por lo que se transfunde plasma fresco congelado.

Se suspende lamivudina y nevirapina, pero se continúa con zidovudina por elevación de 
enzimas hepáticas.

Hiperbilirrubinemia directa significativa, por lo que se indicó ácido ursodesoxicólico.

Los estudios de hierro y la ferritina son inconsistentes con la hemocromatosis.



Evolución del RN:

Su edema generalizado, enzimas hepáticas y niveles de bilirrubina mejoran en la segunda semana de edad y el ácido 
ursodesoxicólico se suspende 4 semanas después del nacimiento. La nutrición parenteral total se interrumpe con el avance 
de su dieta. 

La ecocardiografía repetida a las 3 semanas de edad muestra un mejor tamaño de las arterias coronarias sin evidencia de 
ectasia o aneurisma.

RN es dado de alta a las 6 semanas con VIH (-) y cumple con los hitos del desarrollo a los 2 meses de seguimiento.



Hidropesía fetal no inmune (NIHF)

Es una forma de hidrops fetal que ocurre cuando hay una desregulación del equilibrio de líquidos entre los 
espacios intersticiales y vasculares, lo que lleva a la recolección de líquidos en 2 cavidades corporales o 
tejidos, en pacientes sin antecedentes de isoinmunización Rh. 

El diagnóstico diferencial incluye:

 Anomalías cromosómicas
 Causas infecciosas (infecciones TORCH, parvovirus B19, coxsackievirus)
 Defectos cardíacos: anomalías estructurales, arritmias,insuficiencia cardíaca de alto gasto
 Anemias hemolíticas y aplásticas
 Errores innatos del metabolismo
 Malformaciones placentarias
 Defectos del tracto torácico, gastrointestinal o urinario.
 Trastornos hepáticos como hepatitis o fibrosis.
 Idiopática



En el caso presentado:

Se descartaron las causas clásicas de NIHF en el RN. Los estudios infecciosos y los resultados del 
cribado neonatal fueron normales. Las anomalías relacionadas con defectos anatómicos o infección 
no estaban presentes en las imágenes abdominales o cerebrales.

En este reporte de caso, se tiene un RN con madre portadora de VIH que se expuso a terapia 
antirretroviral altamente activa (HAART).  Esta terapia se puede relacionar con la falla 
hepática aguda que resultó en NIHF.



La evidencia sobre cómo la exposición HAART en el útero afecta al recién nacido es incompleta. 

Diversos estudios han establecido el papel de la disfunción mitocondrial relacionada con el 
inhibidor de la transcriptasa reversa (NRTI), lo que que puede conducir a la acidosis láctica, un 
hallazgo de laboratorio presente en el paciente evaluado. 

Esto es causado por la afinidad de NRTI por la ADN polimerasa mitocondrial lo que conlleva a las 
alteraciones posteriores en el genoma mitocondrial, que codifican los factores necesarios para el 
metabolismo aeróbico. El estrés oxidativo resultante puede conducir a acidosis láctica y daño 
celular que afecta a muchos sistemas de órganos.



La ascitis y los derrames pericárdicos en este paciente pueden haber sido causados por hepatitis 
que resultó en hipoalbuminemia . 
Su falla hepática aguda se evidenció por transaminasas séricas elevadas, hiperbilirrubinemia 
conjugada e insuficiencia hepática con hipoalbuminemia y coagulopatía. Una vez que se detuvo la 
HAART, el RN mostró una mejoría clínica con reversión de la ascitis y posterior ecografía hepática 
normal.

La marcada acidosis láctica orienta a que la terapia HAART sea la causante de NIHF.

Aunque no hay forma de probar la causalidad entre HAART y NIHF en este paciente, nuestro caso 
revela una posible asociación entre estos 2 fenómenos y demuestra la necesidad de una evaluación 
adicional de esta relación.



En conclusión

Aunque no hay forma de probar la causalidad entre HAART y NIHF en este paciente, este caso 
revela una posible asociación entre estos 2 fenómenos y demuestra la necesidad de una evaluación 
adicional de esta relación.




