REPORTE DE CASO

RESUMEN

Objetivo: la hemorragia fetomaterna masiva es una
complicacion rara del embarazo, que puede causar
anemia fetal severa y muerte fetal intrauterina. Se
presenta un caso clinico con el objetivo de hacer
una revisién de la fisiopatologia del diagnéstico y
del tratamiento

Materiales y métodos: se presenta el caso clinico
de una mujer en la semana 39 de embarazo, remitida
al Hospital La Paz de Madrid, centro de referencia
de atencién materna y perinatal, por signos
ecograficos de hidrops y de insuficiencia cardiaca
derecha. El registro cardiotocografico evidencié
un patrén sinusoidal. La recién nacida presenté
acidosis metabdlica y anemia severa. El estudio
anatomopatoldgico de la placenta fue sugestivo de
anemia fetal crénica. El test de Kleihauer-Betke

evidencié hemorragia fetomaterna de 90-100 ml.
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Se realizé una busqueda bibliogréfica en las bases
de datos Medline via Pubmed, EMBASE, LILACS
y SciELO vy la biblioteca Cochrane.
Conclusion: el diagnéstico intrauterino es dificil,
se debe sospechar cuando una mujer refiere
reduccién de movimientos fetales y cuando el
registro cardiotocogréfico muestra un patrén
sinusoidal. En general, el estudio ecografico es
anodino, el Doppler de la arteria cerebral media
puede ayudar en la identificacién de los casos de
anemia fetal, donde se evidencia un aumento del
pico sistélico. Es importante la identificacién precoz
de los casos afectados para empezar un tratamiento
sintomético de la anemia.

Palabras clave: hemorragia fetomaterna, patrén
sinusoidal, test de Kleihauer-Betke, hidrops,

anemia fetal.

SUMMARY

Objective: massive fetomaternal hemorrhage is a
rarely occurring complication during pregnancy
which can cause severe fetal anemia and intrauterine
fetal death. A clinical case is presented here to
review the pertinent pathophysiology, diagnosis

and treatment.
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Materials and methods: the case of a 39 weeks
pregnant woman admitted to La Paz Hospital in
Madrid is reported; this hospital is the center for
perinatal and maternal attention. The patient was
referred due to sonographic signs of hydrops and
right heart failure. Cardiotocographic records
showed a sinusoidal pattern. The newborn presented
metabolic acidosis and severe anemia. Pathologic
examination of the placenta was suggestive of
chronic fetal anemia. The Kleihauer-Betke test
revealed a 90-100 ml fetomaternal hemorrhage. A
literature search was made in Medline via Pubmed,
EMBASE, LILACS and SciELO and the Cochrane
Library.

Conclusion: intrauterine diagnosis is difficult;
massive fetomaternal hemorrhage should be
suspected when a woman refers to reduced fetal
movements and when the record shows a sinusoidal
pattern in cardiotocography. Ultrasound is usually
bland and Doppler of the middle cerebral artery
may help in identifying cases of fetal anemia,
revealing an increased systolic peak. Such cases
must be identified early on to start symptomatic
treatment of anemia.

Key words: fetomaternal hemorrhage, sinusoidal
pattern, Kleihauer-Betke test, hydrops, fetal

anemia.

INTRODUCCION

La hemorragia fetomaterna (HFM) se define como el
paso transplacentario de sangre fetal a la circulacién
materna. Es una complicacién rara del embarazo, que
aparece en 1 de cada 1000 embarazos,' generalmente
en gestaciones sin complicaciones previas y cercanas
a término. Se asocia con alta morbilidad fetal y puede
causar anemia fetal severa con o sin hidrops y muerte
fetal intrauterina.” Se atribuye a la HFM el 4% de las
muertes fetales.’

El diagnéstico intrauterino es dificil. Se debe
sospechar cuando la gestante refiere percibir
reduccién o ausencia de movimientos fetales y
cuando el registro cardiotocografico muestra un

patrén sinusoidal.* En general, el estudio ecografico

muestra un feto con desarrollo acorde con la edad
gestacional, liquido amniético en cantidad normal
y ausencia de alteracién placentaria.” El Doppler de
la arteria cerebral media (ACM) puede ayudar en la
identificacién de los casos de anemia fetal moderada
a grave, en los que se evidencia un aumento del pico
sistélico.®

La etiologfa de la transtusién fetomaterna es en
la gran mayorfa de los casos desconocida. Se han
propuesto varias teorfas que tratan de explicar la
causa del sangrado, sin embargo, ninguna de ellas
se ha aceptado universalmente. Ademds, es una
patologia rara con alta mortalidad fetal y dificil
diagnéstico, dadas sus manifestaciones clinicas
dificilmente apreciables, de ahi la importancia de
presentar este caso clinico con el objetivo de hacer
una revisién de la literatura en cuanto a los métodos
diagnésticos y el tratamiento que pueda resultar
atil en la prictica clinica de todos los ginecélogos

generales y subespecialistas.

REPORTE DE CASO

Se presenta el caso de una mujer primigesta de
27 afios, sin antecedentes de interés, remitida al
Hospital La Paz en Madrid, centro publico de
tercer nivel de atencién que recibe pacientes de
toda Espafa como centro de referencia en este
tipo de patologia, en la semana 3942 de gestacién
ante el hallazgo ecografico en consulta de tocologia
de signos ecograficos de hidrops e insuficiencia
cardfaca derecha.

La paciente tuvo un curso gestacional normal,
grupo Rh positivo y ecografias normales hasta la
semana 39+2, cuando se evidencié una biometria
fetal acorde con 36 semanas y liquido amniético
ligeramente disminuido. El estudio anatémico
fetal mostré signos ecogréficos de hidrops con
insuficiencia cardiaca derecha de reciente aparicion,
derrame pericérdico leve, derrame pleural
moderado, ascitis leve y resultados normales del
estudio Doppler.

El registro cardiotocografico realizado a

continuacién evidencié un patrén sinusoidal sin
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desaceleraciones (figura 1), por lo que se decidi6
finalizar la gestacién mediante cesirea. Naci6 una
mujer de 2750 g (percentil 10-25), con pH de
arteria umbilical de 7,062 (acidosis metabdlica),
hemoglobina (Hb) 3,5 g/dl, hematocrito (Hto) 10%
y test de Apgar 3/5/8. Precisé reanimacion con CPAP
binasal y transfusién de 40 cm’ de concentrado de
hematies, 30 cm’ de suero salino fisiolégico y 10 cm’
de bicarbonato 1/6 molar. Tras otras 2 transfusiones,
la Hb fue 13,2 g/dl 'y el Hto 35%.

Figura 1. Registro cardiotocografico con patrén

sinusoidal.

Después del nacimiento, se constaté la
existencia de cardiomegalia e hidrops (figura 2),
y la ecocardiografia postnatal mostré disfuncién
ventricular moderada (FE 50%), insuficiencia mitral
y tricuspidea moderada y presion pulmonar al nivel
de sistémica. En el control en el decimocuarto dia de
vida, la funcién biventricular se habfa normalizado.

El informe inmunohematolégico materno
confirmé grupo A Rh positivo, y el escrutinio de
anticuerpos irregulares (anti Kell, anti Hh, anti
Duffy, anti Kidd) fue negativo. La recién nacida
present6 grupo A positivo, con test directo de
antiglobulina negativo.

La recién nacida desarrollé encefalopatia
hipoxico-isquémica, con crisis convulsivas, por
lo que se incluy6 en protocolo hipotermia. La
RNM mostré afectacién hipoxico-isquémica con

participacién de nicleos de la base corticosubcortical

y sustancia blanca, asi como lesién isquémica por
probable infarto en territorio de la arteria cerebral
media izquierda (figura 3).

El estudio anatomopatolégico de la placenta
informé de la presencia de hematies maduros
intravellositarios, sugestivo de anemia fetal
crénica. El test de Kleihauer-Betke mostré una
hemorragia fetomaterna estimada de 90-100 ml

(aproximadamente 1/3 de volemia fetal).

Figura 2. Radiografia térax-abdomen, primer dia de
vida: cardiomegalia. Veladura del vértice derecho y del
resto del pulmén por minimo derrame pleural. Ligera
hepatomegalia.

[ B

Figura 3. RNM de craneo, 15° dfa de vida: Infarto is-
quémico subagudo segmentario en territorio de ramas
de ACM izquierda.
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Aspectos éticos. Se protegio la confidencialidad

del recién nacido y su familia,

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 una bisqueda bibliografica con base en los
siguientes términos de bisqueda: hydrops, fetomaternal
hemorrhage, sinusoidal heart rate y Kleihauer-Betke test en
las bases de datos Medline via PubMed, EMBASE,
LILACS y SciELO vy la biblioteca Cochrane, (sin
restriccién de fecha o disefio) también en libros de

texto impresos.

RESULTADOS

Se hallaron 577 referencias, la mayorfa de ellas
casos clinicos y alguna revisién sistematica del
tema, centrados sobre todo en el diagnéstico y en

las complicaciones neonatales.

DISCUSION

El paso de sangre fetal al torrente circulatorio
materno constituye una HFM fisiolégica cuando
implica <1% del volumen sanguineo fetoplacentario
total.” Esta ocurre frecuentemente, pues se han
detectado células fetales en el 50% de mujeres tras
el parto y generalmente cursa con un embarazo
normal. Sin embargo, en la mayoria de los casos,
la HEM puede producir afectacién fetal grave, con
anemia fetal severa y muerte fetal.

Los efectos clinicos de la pérdida sanguinea
fetal dependen de si esta es aguda o crénica. La
HFM aguda produce anemia fetal severa, que puede
desembocar en descompensacién cardiovascular,
accidente cerebrovascular, coagulacién intravascular
diseminada, incluso muerte fetal. La hemorragia que
se establece de forma crénica se asocia con hipoxia
crénica, que a su vez genera deterioro neurol6gico
o muerte fetal. La edad gestacional a la cual se
produce la HFM también influye en el riesgo de
secuelas y muerte fetal. Por ejemplo, una pérdida
de 30 ml en un feto de 600 gramos representa el
42% del volumen sanguineo fetal total, mientras
que la misma cantidad en un feto de 3600 gramos

supone solo el 7%.} Se desconoce el umbral en la

cuantia de la HFM capaz de producir afectacién
fetal. Se ha demostrado que las HFM =20 ml/kg
incrementan significativamente el riesgo de muerte
fetal, parto pretérmino inducido, traslado a Unidades
de Cuidados Intensivos Neonatales y anemia neonatal
que requiere transfusién.® Dziegiel hall6 una tasa de
mortalidad del 50% en fetos con sangrado agudo
=20% de su volumen sanguineo total.”

Los factores de riesgo que se han asociado de
manera mas consistente son el desprendimiento
prematuro de placenta y el traumatismo abdominal
También se ha relacionado con el parto por cesarea
o parto vaginal instrumental, gestaciones miltiples,
corioangiomas y coriocarcinomas intraplacentarios,
rotura de vasa previa e insercién velamentosa
del cordén, trombosis de la vena umbilical, y
procedimientos como amniocentesis o versién
cefélica externa.* En gran proporcién de casos,
como en el nuestro, no se encuentran eventos

desencadenantes.

Diagnéstico
El diagnéstico intrauterino es dificil. Se debe
sospechar cuando una mujer refiere percibir
reduccién o ausencia de movimientos fetales y
cuando el registro cardiotocografico muestra
un patrén sinusoidal o poco reactivo."* La
cordocentesis, cuando lo permite la edad gestacional
(>19-20 semanas), es una prueba clave en el
estudio del hidrops, ya que mide directamente la
hemoglobina fetal de la sangre del cordén umbilical
y ademds permite el recuento de reticulocitos y
células nucleadas, asi como la bilirrubina sérica
y los gases arteriales. La amniocentesis permite
medir la concentracién de bilirrubina en el
liquido amniético, mediante espectrofotometria y
determinacién del ADO450, trasladando este valor
a las curvas de Liley. Sin embargo, su papel ha sido
sustituido por la cordocentesis.”

La cardiotocografia fetal, junto con la ecografia,
son métodos no invasivos que pueden ayudar al
diagnéstico de la anemia. La cardiotocografia

permite detectar alteraciones en la frecuencia
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cardiaca fetal como, por ejemplo, el patrén
sinusoidal, solo en casos de anemia severa, ya que
en la gran mayoria de fetos con anemia moderada
se observa un patrén normal."’ En nuestro caso, la
aparicién de patrén sinusoidal se correspondi6 con
la anemia severa.

La evaluacién ecogréfica de la anemia fetal
significativa ha estudiado numerosos signos,
sin embargo, puede pasar desapercibida si es
leve 0o moderada." Los hallazgos ecogrificos
sugestivos de anemia fetal severa son la presencia
de polihidramnios, edema de la placenta,
hepatoesplenomegalia, derrame pericardico o
pleural, ascitis, hidropesia, cardiomegalia, edema
del tejido celular subcutdneo, vena umbilical
>6 mm de didmetro. Previas al hidrops, las
manifestaciones ecograficas de la anemia grave son,
en orden de aparicién, polihidramnios, aumento del
grosor placentario, hepatoesplenomegalia y ascitis.
La insuficiencia tricuspidea generalmente precede
al desarrollo de ascitis e hidrops."" La velocidad
de desarrollo de la anemia, asi como la respuesta
individual a la anemia fetal, son factores adicionales
que dan lugar a la manifestaciéon del hidrops en
niveles variables de Hto. No obstante, el hidrops
no suele producirse hasta que el Hto es <15%."

En la bisqueda de métodos no invasivos para
detectar anemia fetal, se descubrié que en fetos
anémicos la velocidad sanguinea estd aumentada,
como resultado del incremento del gasto cardiaco
y de la disminucién de la viscosidad sanguinea,
mientras que los indices de resistencia (IR) o
pulsatilidad (IP) son normales. Con la publicaciéon
del trabajo de Gian Carlo Mari en 2000," se
establecié que un pico de velocidad sistélica de la
arteria cerebral media (PVS-ACM) que esté por
encima de 1,5 MoM para la edad gestacional tiene
una gran sensibilidad (100%) en la prediccién
de anemia fetal moderada a severa, con una tasa
de falsos positivos del 12%, la cual aumenta
postransfusion y a partir de las 35 semanas, al
parecer debido al aumento del tamafio de los vasos y

del gasto cardiaco por los patrones de Vigilia y suefio

fetal.” La técnica de medicién del PVS-ACM es
fundamental para la obtenci6n de resultados fiables,
especialmente en lo que se refiere a la localizacion
del origen de la ACM y la obtencién de un dngulo
de isonacién entre el haz ultrasénico y la direccién
de la sangre cercano a 0 ."” La medicién del PVS-
ACM puede realizarse a partir de las 18 semanas
de gestacion. El uso de PVS-ACM se ha traducido
en una reduccién de procedimientos invasivos
(amniocentesis y cordocentesis B

La estimacién del volumen de HFM puede
realizarse por medio del test de Kleihauer-Betke,
descrito en 1957, que permite conocer el porcentaje
de células de origen fetal en sangre materna y
estimar el volumen de la hemorragia fetal. Se debe
hacer el diagnéstico diferencial de la HFM con
otras causas de anemia fetal, de tipo inmune (10%,
isoinmunizacién Rh) y no inmune (90%). Entre las
causas no inmunes, es necesario descartar causa
infecciosa (parvovirus B19), hemoglobinopatica
(alfatalasemia), y placentaria (corioangioma,

coriocarcinoma, transfusién fetofetal).'

Tratamiento y manejo

No existe ningtin tratamiento etioldgico especifico
de la HFM. El tratamiento sintomético de la anemia
se lleva a cabo mediante transfusiones, intrauterinas
o posnatales. La transfusién intravascular (TIV)
bajo guia ecografica, puncionando la vena umbilical,
es la técnica de eleccion. No estd exenta de riesgos,
como bradicardia fetal, hemorragia, infeccién y
rotura de las membranas corioamniéticas.”” Se
debe considerar la opcién del parto pretérmino,
teniendo en cuenta la edad gestacional, puesto que
las transfusiones sanguineas intrauterinas raramente
han sido exitosas, debido al paso continuo de sangre
fetal a la circulacién materna.®® Las transfusiones
seriadas son una alternativa en los casos de HFM
diagnosticadas en edades gestacionales tempranas.'®
Idealmente, la intervencién sobre el feto debe
ocurrir antes del inicio del hidrops. En una
revisién, Schumacher y Moise informaron de una

supervivencia después de la TIV del 75% para los
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fetos hidrépicos y 94% para no hidrépicos.” La
via del parto se decidird segtin razones obstétricas
y teniendo en cuenta el pronéstico probable. En
casos con pronéstico favorable, aunque no hay
evidencias contrastadas, parece razonable realizar
una cesarea para evitar la distocia de partes
blandas."” En el momento del parto, la reposicién
inmediata de volumen es crucial para un resultado
6ptimo. Si existe derrame pleural, se practicara
toracocentesis para reexpansién pulmonar
intrauterina, inmediatamente antes del nacimiento.
En fetos no viables o con mal pronéstico, se puede
realizar toraco o paracentesis para facilitar un parto
vaginal si existe distocia.”

Se pueden esperar resultados neuroldgicos
normales hasta en el 90% de los nifios que
sobrevive, incluso si presentaban hidrops
en el momento de la primera transfusién.
En el seguimiento a largo plazo, no se ha

asociado con secuelas neurolégicas.8

CONCLUSIONES

La hemorragia fetomaterna es una complicacién del
embarazo que puede tomar muchas formas clinicas
y de laboratorio. Aunque es una complicacion rara,
el cuadro puede producir graves repercusiones
fetales, por lo que es importante su diagndstico
precoz, la valoracién y seguimiento mediante el pico
sistélico en la ACM y la finalizaci6n de la gestacion o
realizacion de transfusiones sanguineas cuando sea
necesario. Se necesitan mas estudios para mejorar
los niveles de evidencia que apoyen los criterios de

decisién en caso de HFM moderada y masiva.
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