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ABSTRACT
Fetal ascites is defined as the presence of intraperitoneal fluid that may be part of 
a generalized or isolated hydrops. The mortality of non-immune ascites, both fetal 
and neonatal, is approximately 60%. We present a case of fetal ascites not associated 
with hydrops and we review the pathogenesis, clinical features, diagnostic approach 
and treatment of this fetal and neonatal condition. 
Key words: Fetal ascites, Hydrops, nonimmune.

RESUMEN
La ascitis fetal se define como la presencia de líquido intraperitoneal que puede ser 
parte de un hidrops generalizado o aislado. La mortalidad de la ascitis no inmune, 
tanto fetal como neonatal, es aproximadamente 60%. Se presenta un caso de ascitis 
fetal no asociada a hidrops y se revisa la patogenia, clínica y el enfoque diagnóstico y 
tratamiento de esta condición fetal y neonatal.
Palabras clave. Ascitis fetal, hidropesía, no inmune.

CASO CLÍNICO
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Introducción

La ascitis fetal se define como la presencia de 
líquido intraperitoneal que puede ser parte de 
un hidrops generalizado o aislado(1,2). El diag-
nóstico se realiza mediante examen ecográfico 
y en todos los casos es un hallazgo patológico. 
Los mecanismos fisiopatológicos principales son 
dos: inmune, debido en la mayoría de los ca-
sos a incompatibilidad materno-fetal del factor 
Rhesus, y no inmune, debido a un sinnúmero de 
causas(2-4). El protocolo de estudio fue sugerido 
por Dreux y col en el año 2014, e incluye la eva-
luación con Doppler fetal de la arteria cerebral 
media, cariotipo, búsqueda de malformaciones 
asociadas y descarte de infecciones maternas(1).

La mortalidad de la ascitis no inmune, tanto fetal 
como neonatal, es aproximadamente 60%(1) y se 
incrementa al asociarse con hidrops e iniciarse 
antes de las 24 semanas. La sensibilidad del ul-
trasonido para detectar la causa de la ascitis es 
solo de 51%. Bellini y col observaron que la cau-
sa de la ascitis no podía ser definida en 17% de 
los casos(5).

Se presenta un caso de ascitis fetal no asociada 
a hidrops evaluado en nuestro servicio y se revi-
sa la patogenia, clínica, y el enfoque diagnóstico 
y tratamiento de esta condición fetal y neonatal.

Caso clínico

Se trata de una multigesta de 32 años de edad, 
referida al Instituto Nacional Materno Perinatal 
(INMP) con 35 semanas de edad gestacional con 
los diagnósticos de amenaza de parto pretérmi-
no y antecedente de amniodrenaje por polihi-
dramnios y ascitis fetal. 

A la evaluación ecográfica, se halló un feto mas-
culino, estructuralmente normal. Se evidenció 
polihidramnios severo (ILA 36 mm) asociado a 
ascitis fetal sin compromiso hemodinámico e 
hidrocele bilateral (figuras 1, 2 y 3). El estudio 
Doppler mostró un índice de pulsatilidad (IP) de 
la arteria umbilical (AU) de 0,72, IP de la arteria 
cerebral media (ACM) 1,84, e IP del ductus ve-
noso en 0,44. No se hallaron signos de anemia 
fetal, con velocidad sistólica pico de la ACM de 
1,05 MoM, ni perforación vesical o intestinal. Se 
planteó la posibilidad de una ascitis quilosa.

Figura 1. A. Feto con polihidramnios severo y evidencia de 
hidrocele bilateral. B. Reconstrucción 3D, con evidencia de 
ascitis fetal.

Figura 2. Corte fetal coronal a nivel abdominal; se observa 
ascitis evidente.

Figura 3. Radioopacidad marcada en abdomen debida a la 
ascitis fetal.
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Se planteó terminar el embarazo por cesárea 
programada y continuar el estudio en el perio-
do neonatal. Se obtuvo un recién nacido de sexo 
masculino, con peso 3 994 gramos, talla 47 cm, 
Ápgar 5 al minuto y 8 a los 5 minutos. La madre 
cursó con hipotonía uterina en el postoperatorio 
inmediato, que fue resuelto con uterotónicos. 
Fue dada de alta al tercer día, sin complicaciones 
posteriores.  

Al examen físico del recién nacido, se evidenció 
un abdomen globuloso, distendido, poco depre-
sible, con matidez y oleada positivas, edema en 
bolsas escrotales (figura 1A), con los siguientes 
exámenes de laboratorio: hemoglobina 14,5, 
hematocrito 39, leucocitos 8 480/mL (segmenta-
dos 50%, abastonados 04%), creatinina 0,62 mg/
dL, urea 18 mg/dL, perfil de coagulación normal, 
globulina 1,34 g/dL y albúmina 3,1. La ecografía 
evidenció un hígado de 63 mm y presencia de 
ascitis; además, dilatación pélvica renal leve de 
11 mm. Durante la hospitalización, cursó con 
ictericia. Neonatología planteó los diagnósticos 
de hidrops no inmune, a descartar hipertensión 
portal versus linfangiectasia intestinal.

Discusión

Se comunica el caso de una paciente con un feto 
con ascitis fetal sin hidrops, con probable ascitis 
quilosa; tenía morfología normal y polihidram-
nios como complicación. 

La ascitis fetal, definida como la acumulación 
de líquido libre en la cavidad peritoneal fetal a 
la evaluación ecográfica, es siempre un hallazgo 
anormal con pronóstico variable, y siempre debe 
ser estudiada(4). La prevalencia es difícil de esta-
blecer, debido a que los reportes de series de ca-
sos son pequeños y con sesgos en la recolección. 
Se describen dos mecanismos fisiopatológicos: 
inmune, debido en su mayoría a la incompatibili-
dad Rhesus materno-fetal y que produce anemia; 
y no inmune, debido a diversas causas. 

Favre y col(2) describieron 79 casos de ascitis fe-
tal no inmune con los siguientes diagnósticos 
finales: 12 casos (15,2%) fueron idiopáticos, se 
asociaron a malformación orgánica 45 casos 
(57%), con origen infeccioso 13 casos (16,4%) y 
de origen genético 9 casos (11,4%). Entre los 79 
casos, 34 fetos (43%) nacieron vivos y sobrevivie-
ron el periodo neonatal; se observó un desenla-
ce neonatal adverso en 45 fetos (57%). El mejor 

pronóstico fue descrito para los quilotórax (0% 
de mortalidad) y el peor pronóstico lo tuvie-
ron las enfermedades de depósito metabólicas 
(mortalidad 100%).

Dreux y col(1) describieron 100 casos de ascitis fe-
tal no inmune (tabla 1), encontrando que la ma-
yor etiología fue la causa urogenital (38 casos). 
Otras etiologías importantes fueron la digestiva, 
enfermedad de depósito, quilosa y cardiopatía. 
La ascitis se asoció a hidrops fetal en 31% de ca-
sos. Se informó muerte perinatal en 12 casos 
(12%); la terminación del embarazo fue realizada 
en 48 casos (48%), debido a la presencia de mal-
formaciones severas asociadas, y en 40 casos 
(40%) se obtuvo un infante vivo.

Se ha publicado el estudio bioquímico de 7 mar-
cadores(1), como se muestra en la tabla 2. En la 
ascitis de origen urinario, se observó disminu-
ción significativa de proteínas totales (8,3 g/L vs. 
20 g/L) y enzimas digestivas en comparación con 
otras etiologías. La actividad de las enzimas diges-
tivas fue significativamente mayor en las ascitis 
de origen digestivo (atresia del intestino delgado, 
fibrosis quística). Los niveles de microglobulina 
B2 fueron mayores en la ascitis de origen infec-
cioso. No se halló un perfil bioquímico particular 
de líquido ascítico para los síndromes genéticos.

La serie presentada previamente confirma el 
pobre pronóstico global de los fetos con ascitis, 
llegando a una mortalidad perinatal de 60%. Se 
ha demostrado que, con el estudio adicional del 
líquido ascítico en todos los casos, la detección 
de la etiología llega a 96%(1).

Tabla 1. Etiología final de la ascitis fetal en 100 casos. Modi-
ficado de (1).

Urogenital 38

Digestiva 14

Enfermedad de depósito 10

Quilosa 9

Cardiopatía 8

Infecciosa 6

Causa genética 5

Aneuploidía 5

Anemia 2

Estenosis traqueal 1

Malformación adenomatosa quística pulmonar 1

Secuestro pulmonar 1
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La ascitis quilosa tiene una iincidencia estima-
da entre 1 en 50 000 y 1 en 100 000 admisiones 
hospitalarias(6). A pesar de ser muy rara, algunos 
autores la describen como la causa más frecuen-
te de efusión pleural y peritoneal. Se debe al dre-
naje linfático inadecuado del intestino, resultan-
te de un desarrollo alterado del sistema linfático 
intra abdominal(7). La consanguinidad es una ca-
racterística común y es más frecuente en los va-
rones(8). Se encuentra la prematuridad como fre-
cuente y son comunes el distrés y la distensión 
abdominal neonatal. La paracentesis es el paso 
diagnóstico más usado. El quilo generalmente 
no tiene color; sin embargo, su apariencia y com-
posición no son constantes y dependen de múl-
tiples factores, como el tamaño de las partículas 
de grasa, el contenido celular y la dieta. El diag-
nóstico de ascitis quilosa se basa en sus caracte-
rísticas bioquímicas diversas (tabla 3). El examen 
microscópico del líquido muestra glóbulos de 
grasa, y en la tinción de Wright se halla predomi-
nio de linfocitos (mayor a 80%) y concentración 
de triglicéridos de 1,4 a 3,8 mmol/L (mayores a 
200 ng/dL), colesterol de 1,6 a 2,8 mmol/L y ni-
vel de proteína de 2,5 a 4,1 g/L. El quilomicrón 
se puede encontrar en una concentración alta si 
el paciente ha sido alimentado normalmente, y 
la gravedad específica generalmente varía entre 
1,010 y 1,021(9,10).

El enfoque diagnóstico de Dreux y col(1) propo-
ne dos pasos para el manejo del embarazo con 
sospecha de ascitis fetal. El primer paso (figura 
4) consiste en tres procedimientos distintos: a) 
ecografía detallada que incluya Doppler y pico 
sistólico de la arteria cerebral media (ACM); b) 
análisis de sangre materna; y, 3) cariotipo fetal. 
Este paso logra el diagnóstico etiológico de la 
ascitis fetal en 63% de los casos. En el segundo 
paso (figura 5), se incluye la citología y análisis 

Evaluación 
ecográ�ca 
detallada

Uropatías, 
cardiopatías, 

anomalías del tracto 
digestivo, 

polimalformaciones

Pico sistólico de 
la ACM (punto de 

corte 1,5 MoM)
Anemia fetal

TORCH materno
Estomatocitosis 

materno

Muestra de 
sangre fetal

CMV, parvovirus 
B19, estomatocitosis

Cariotipo fetal Aneuploidías

Muestra de 
líquido ascítico

Figura 4. Primer paso en el manejo del embarazo con ascitis 
fetal realizada antes del muestreo de líquido ascítico(1). 

Tabla 3. Características del líquido ascítico en la ascitis 
quilosa(9).

Color Lechoso o turbio

Triglicéridos > 200 ng/dL

Recuento celular > 500 (predominio de linfocitos)

Proteínas totales 2,5 a 7,0 g/dL

Gradiente de albúmina ascitis 

-SAAG
Depende de la etiología subyacente

Colesterol Bajo (ratio ascitis/suero < 1)

Deshidrogenasa láctica Entre 110 y 200 UI/L

Cultivo Puede ser positivo

Amilasa Elevada en casos de pancreatitis

Citología Positiva en malignidad

Glucosa < 100 mg/dL

Adenosina deaminasa Elevada en tuberculosis

Tabla 2. Marcadores bioquímicos (valores medios y rangos) en 95 casos de ascitis fetal con cariotipo normal(1).

Diagnóstico final Proteínas (g/L) mB2 (ug/L) IgM(mg/L) ASAT (IU/L) GGTP (IU/L) AMP (IU/L)
Obstrucción del tracto urinario 8,3 (2,0 a 19,8) 5,9 (2,9 a 12,1) 11 (1 a 44) 11 (4 a 38) 14* (3 a 97) 6 (1 a 21)

Causa digestiva 23 (18,1 a 32,6) 3,5 (0,5 a 7,3) 33 (10 a 82) 20 (2 a 53) 760* (69 a 5 207) 585* (57 a 1 733)

Enfermedad de depósito 20 (15,3 a 21,4) 6,5 (5,5 a 8) 14 (1 a 32) 15 (9 a 62) 127* (13 a 338) 30 (8 a 43)

Quilo 20,9 (15,2 a 26,2) 4,3 (3,5 a 5,3) 16 (1 a 35) 11 (6 a 15) 43 (14 a 62) 11 (9 a 23)

Anomalía cardiaca 22 (14,2 a 29,6) 5,5 (2,8 a 7,7) 11 (2 a 74) 17 (7 a 430) 223* (89 a 321) 30 (11 a 48)

Enfermedad infecciosa 15 (12,4 a 23,4) 7,5* (5,9 a 36,4 35 (1 a 739) 57* (8 a 157) 45 (11 a 146) 20 (14 a 25)

Causa genética 19 (15 a 24) 6,3 (4,1 a 9) 18 (10 a 35) 10 (7 a 18) 35 (32 a 45) 14 (9 a 18)

Anemia (17,9 a 22,1) (5 a 8,3) (27 a 43) (20 a 26) (107 a 143) (27 a 29)

Anomalía pulmonar 15,5 (13,9 a 16,9) 4,6 (4,6 a 7,8) 10 (1 a 10) 11 (10 a 13) 30 (11 a 72) 11 (4 a 16)
mB2=microglobulina B2; IgM=inmunoglobulina M; ASAT=alanina aminotransferasa; GGTP=gamma-glutamil transpeptidasa; AMP=aminopeptidasa M.
* p<,0001
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bioquímico del líquido ascítico. Luego del segun-
do paso, la etiología de la ascitis ha sido definida 
en 96% de los casos. 

En el caso reportado, no se concluyó el estudio 
etiológico de la ascitis fetal debido a la falta de 
recursos. Se alerta la importancia del conoci-
miento del enfoque diagnóstico de esta patolo-
gía, que incluye una adecuada valoración eco-
gráfica y Doppler, cariotipo, estudio de sangre 
materna y de líquido ascítico fetal; así como del 
manejo prenatal y posnatal. 
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Figura 5. Segundo paso en el manejo del embarazo con ascitis 
fetal basado en la muestra de fluido ascítico(1).




