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Transfusion fetomaterna
masiva: presentacion de 2
casos

Massive fetomaternal
transfusion: report of two cases

RESUMEN

La transfusion fetomaterna se define como el paso
de eritrocitos fetales a la circulacién materna. Se ha
informado que acontece hasta en el 40-50% de las
gestaciones en el periodo mis tardio del embarazo.
En el 98% de los casos la cantidad de la
hemorragia es inferior a 0,1 ml. La transfusion
fetomaterna masiva es la pérdida de mas de 150
ml, o aproximadamente el 50% de la volemia fetal
y tiene una incidencia aproximada de 1 de cada
1.000 gestaciones. Constituye una entidad con una
elevada morbimortalidad fetal, que suele cursar con
una clinica inapreciable.

PALABRAS CLAVE
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ABSTRACT

Fetomaternal transfusion is defined as the entrance
of fetal erythrocytes into the maternal circulation. Tt
has been reported in 40-50% of pregnancies in late
gestation. In 98% of cases, the amount of bleeding
is less than 0.1 ml. Massive fetomaternal transfusion
is the loss of more than 150 ml or approximately
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50% of the fetal blood volume and occurs in one
out of 1000 deliveries. This entity causes high fetal
morbidity and mortality and symptoms are usually
imperceptible.
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INTRODUCCION

La transfusion fetomaterna se define como el pa-
so de eritrocitos fetales a la circulacion materna. Se
ha informado que ocurre hasta en el 40-50% de las
gestaciones normales durante el final de la gesta-
cion, probablemente secundaria a lesiones micros-
coOpicas placentarias causadas por el incremento de
la actividad uterina en el tercer trimestre del emba-
razol. En el 98% de los casos la cantidad de la he-
morragia es inferior a 0,1 ml?.

La transfusion fetomaterna masiva se define como
la pérdida de mas de 150 ml de sangre fetal o el
50% de su volemia’. Se trata de una entidad cuya
frecuencia exacta es desconocida, aunque se estima
alrededor del 0,09-0,45% de todas las gestaciones, y
constituye una complicacion con una elevada mor-
bimortalidad fetal?.
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CASOS CLINICOS
Caso 1

Presentamos el caso de una paciente de 25 afos
de edad, sin antecedentes familiares de interés y con
antecedentes personales de epilepsia sin tratamiento
actual. Secundigesta, con una gestacion previa que
curs6 con una preeclampsia moderada y que requi-
ri6 ingreso hospitalario e induccidn para finalizar la
gestacion. El grupo sanguineo de la paciente es A
Rh positivo. La gestacion actual cursa de forma nor-
mal; es controlada de forma ambulatoria, y los estu-
dios analiticos, serologicos y ecogrificos son norma-
les. La paciente acude en la semana 38** al Servicio
de Urgencias del Hospital Universitario Materno
Infantil de Canarias refiriendo disminucion de movi-
mientos fetales. La exploracion obstétrica muestra un
feto Unico, en situacion longitudinal, presentacion
cefalica, con un test de Bishop de 5 y amnioscopia
negativa. Se realiza un test no estresante no reacti-
vo, no desacelerativo, con una frecuencia cardiaca
fetal basal de 170 lat/min. Dadas las buenas condi-
ciones obstétricas, se decide induccidon directa del
trabajo de parto.

El registro cardiotocografico intraparto muestra
un patron sinusoidal que alterna con periodos feta-
les de no reactividad. Durante la dilatacion se reali-
zan varios pH de calota fetal. El altimo tramo del re-
gistro fetal muestra un patrén sinusoidal con
desaceleraciones tardias (fig. 1). El pH de la calota
fetal es de 7,19, por lo que se indica una cesirea ur-
gente por el riesgo de pérdida del bienestar fetal. En
este momento la paciente presenta un cérvix dilata-
do 3 c¢m, centrado, blando y borrado con un feto en
I-II plano de Hodge. Se realiza la cesarea sin inci-
dencias, y nace un neonato mujer de 2.870 g de pe-
so, con un test de Apgar 5/8 y un pH arterial de 6,87
y venoso de 7,15.

En la exploracion neonatal se aprecia un estado
general regular, con intensa palidez mucocutinea y
mala perfusion periférica, hipoactividad y polipnea.
La fontanela se encuentra normotensa, con un tono
adecuado vy los reflejos primitivos presentes. El estu-
dio analitico confirma la existencia de una anemia
grave (hemoglobina [Hb], 3,7 g/dl; hematocrito,
12,5%) y una importante acidosis metabolica (pH
7,06, pCO; 42, pO2 33, bicarbonato 11,3, EB —19). El
tratamiento inicial se basa en la transfusion de con-
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Figura 1. Registro cardiotocogrdfico. Patron sinusoidal y desaceleraciones
tardias.

centrado de hematies tras la canalizacion de la vena
umbilical. La recién nacida permanece hemodindmi-
camente estable en todo momento, con presion ar-
terial y diuresis adecuadas. Se encuentra en respira-
cion espontanea desde su ingreso, sin necesidad de
suplemento de oxigeno. A las pocas horas de su na-
cimiento, y tras la transfusion, se produce una me-
joria paulatina de los sintomas, con un mejor estado
general, coloracion sonrosada, un aumento de la ac-
tividad espontdnea, succidon vigorosa, actitud ade-
cuada, desaparicion de la polipnea y correccion
completa de la acidosis metabolica. En los hemogra-
mas de control a las 6 y a las 24 h postransfusiona-
les, se observa un ascenso de la hemoglobina a 11
g/dl y del hematocrito al 36%.

La evolucion clinica es favorable, sin evidenciar
hemolisis en ningin momento, con bilirrubina total
maxima de 7,8 g/dl, bilirrubina directa de 0,5 mg/dl,
isogrupo e isoRh con la madre (A positivo) y test de
Coombs directo negativo. Las ecografias craneales y
abdominales no demuestran anomalias. Los cultivos
centrales son negativos. Se practica test de Kleiheuer
que contabiliza un 5,5% de Hb fetal (HbF). El diag-
nostico realizado a partir de estos datos es de trans-
fusion fetomaterna masiva. En los posteriores con-
troles analiticos, los parametros de la serie roja se
han mantenido dentro de cifras normales.

Caso 2

Paciente primigesta de 25 anos de edad, sin an-
tecedentes familiares ni personales de interés, con
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una gestacion de control y curso normales. El grupo
sanguineo es A Rh positivo. La paciente acude al
Servicio de Urgencias del Hospital Universitario
Materno Infantil de Canarias en la semana 41*3, refi-
riendo rotura prematura de membranas que se com-
prueba en la exploracion. El liquido amnidtico que
fluye es verde. La exploracion obstétrica muestra un
feto Gnico en situacion longitudinal, presentacion
cefilica y con un test de Bishop de 5. Las cifras ten-
sionales se encuentran incrementadas (160/100
mmHg), con respecto a sus cifras basales (120/70
mmHg); la paciente no presenta sintomatologia pro-
dromica de eclampsia. No muestra edemas, y los re-
flejos osteotendinosos no se encuentran exaltados.
Se realiza un test no estresante que e€s no reactivo,
no desacelerativo, con control tensional medio de
140/80 mmHg. Dada la rotura prematura de mem-
branas se decide induccion directa del trabajo de
parto.

El registro cardiotocografico intraparto muestra
tramos de ritmo sinusoidal alternando con periodos
de no reactividad fetal (fig. 2). Este patron obliga a
la realizacion de varios pH de calota fetal, el Gltimo
de los cuales es patologico, con un valor de 7,19. Se
indica una cesarea urgente ante el riesgo de pérdida
del bienestar fetal. La exploracion obstétrica muestra
un cérvix dilatado 5 c¢m, con un borramiento del
100%, blando y centrado. La presentacion se en-
cuentra SES-I plano de Hodge. La cesarea se realiza
sin incidencias y se extrae un recién nacido mujer
de 3.820 g, con un test de Apgar 8/9 y un pH arte-
rial de 7,14 y venoso de 7,32.

En la exploracion neonatal se objetiva una pali-
dez mucocutidnea extrema y distrés respiratorio, con
polipnea vy tiraje. Se observa una buena perfusion
periférica, sin aspecto séptico y fontanela normoten-
sa. El control analitico revela una anemia neonatal
grave (Hb, 4,2 g/dl y hematocrito del 13,6%). Las
pruebas de coagulacion y el ionograma son norma-
les. Se instaura tratamiento con oxigenoterapia y
transfusion de concentrado de hematies sin compli-
caciones. En el hemograma de control postransfu-
sional la hemoglobina es de 10,5 g/dl y el hemato-
crito, del 31,6%.

La paciente evoluciona favorablemente, sin obje-
tivarse signos de hemolisis en ningin momento. Se
cursa estudio de incompatibilidad fetomaterna que
no demuestra anticuerpos irregulares, pero el test de
Kleiheuer resulta positivo, y se contabiliza un 5% de
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Figura 2. Registro cardiotocogrdfico intraparto. Patron sinusoidal
alternante.

HbF. El grupo sanguineo neonatal es A positivo. Las
ecografias craneales y abdominales son normales,
asi como el resto de los estudios solicitados. El diag-
nostico realizado ante los resultados obtenidos es de
transfusion fetomaterna masiva. En los controles que
se realizan posteriormente los parimetros de la serie
roja permanecen dentro de la normalidad.

DISCUSION

La etiologia de la transfusion fetomaterna es, en
la gran mayoria de casos, desconocida. Se han pro-
puesto varias teorias que tratan de explicar la causa
del sangrado fetomaterno; sin embargo, ninguna de
ellas se ha aceptado de forma universal®. Clayton et
al proponen que, a medida que la superficie pla-
centaria crece, lo hace su contacto con la superficie
materna y se incrementa el riesgo de paso de eri-
trocitos fetales a la circulacion materna®. Ademas, el
incremento de la actividad uterina durante el tercer
trimestre de gestacion produce areas microscopicas
de dano capilar placentario. Ciertos accidentes y epi-
sodios obstétricos, como la amniocentesis, el des-
prendimiento prematuro de la placenta normoinser-
ta, la preeclampsia, la cesirea, el traumatismo
abdominal materno y la version cefilica externa es-
tan asociados a un mayor riesgo de transfusion feto-
materna®. Se sugiere la posibilidad de una predispo-
sicion genética, dada la recurrencia, en algunos
casos, de este cuadro’.
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Dada la clinica tan inapreciable con la que se
presenta, varios autores han postulado que hasta un
13% de las muertes fetales de etiologia no filiada po-
drfan corresponder a hemorragias fetomaternas no
detectadas durante el transcurso de la gestacion®. En
un estudio realizado por Giacoia et al en el
Departamento de Pediatria de la Universidad de
Oklahoma, en junio de 1997, sobre 134 casos de
transfusion fetomaterna publicados desde 1966 has-
ta 1996, se encontrdé que en el 82% de los casos no
fue factible establecer un diagnostico etiologico, lo
que corrobora la naturaleza silenciosa de la entidad
y la falta de pardmetros clinicodiagnosticos’.

Se aceptan como signos clinicos orientativos de
transfusion fetomaterna la disminucion o la ausencia
de movimientos fetales, la presencia de un patrén si-
nusoidal en el registro cardiotocografico, la fibrila-
cion auricular fetal, el retraso del crecimiento intra-
uterino, el hydrops fetal, la anemia fetal o la muerte
fetal anteparto!®. Elliot et al sugieren que la dismi-
nuciéon de movimientos fetales y el patron cardioto-
cografico sinusoidal son 2 signos no especificos que
pueden ayudar en el diagnostico de transfusion fe-
tomaterna'!. Con relacion a los casos presentados, la
primera de las gestantes consulta por disminucion
de los movimientos fetales y, en ambos casos, se ob-
jetivan patrones sinusoidales de la frecuencia cardi-
aca fetal.

Heise et al describieron por primera vez la im-
portancia de la disminucién de los movimientos fe-
tales como orientacion diagnostica de la transfusion
fetomaterna, en casos de supervivencia fetall?.
Durante la hipoxia disminuyen los movimientos cor-
porales fetales. Este hecho traduce un mecanismo de
«ahorro» de energia, que pone en marcha el feto al
producirse un aporte de oxigeno insuficiente!?,

La transfusion fetomaterna aparece como una de
las causas de patron sinusoidal en el registro cardio-
tocogrifico, trazado muy infrecuente, pero muy sin-
gular y caracteristico’®. La definicién cldsica de
Modanlou y Freeman incluye: @) linea base de la
frecuencia cardiaca fetal entre 120-160 lat/min; &)
amplitud de 5 a 15 lat/min; ¢) frecuencia compren-
dida entre 2 y 5 ciclos/min; d) variabilidad a corto
plazo estable; e) oscilaciones de la onda sinusoidal
sobre y bajo la linea base, y ) no existencia de zo-
nas de variabilidad o reactividad normales'®. Los re-
gistros cardiotocograficos que cumplen estrictamen-
te los criterios establecidos por Modanlou y Freeman
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estan asociados con pronésticos nefastos!®!7. Por es-

te motivo, otros autores han resaltado la diferencia
existente entre el trazado sinusoidal continuo o per-
sistente y aquel que alterna con un trazado no sinu-
soidal, identificado como ritmo sinusoidal intermi-
tente de la frecuencia cardiaca fetal’®. El mecanismo
fisiopatologico por el que se produce un trazado si-
nusoidal en el registro cardiotocogrifico fetal es
desconocido. Diferentes investigadores han especu-
lado en la ausencia de control por parte del sistema
nervioso central del sistema cardiovascular fetal se-
cundario a dano severo hipoxico o por acidemial®.

Ante la sospecha de transfusion fetomaterna se
realiza el test de Kleihauer-Betke!?. Se basa en la ha-
bilidad de la HbF para resistir su dilucién en un me-
dio acido e identifica eritrocitos con alta carga de
HbF en sangre materna, tinéndolos de una colora-
cion rosa oscuro. Actualmente es el método de refe-
rencia y se considera positivo cuando es superior al
0,1%. Se denomina hemorragia fetomaterna masiva
cuando iguala o supera el 5%, como acontecid en
nuestros casos. La técnica es muy especifica si no
existe produccidon materna de HbF, como en el caso
de la drepanocitosis; persistencia hereditaria de HbF;
talasemia menor materna y, en algunos casos, una
produccion de HbF inducida por la gestacion?.

El tratamiento intrauterino del cuadro depende de
la cantidad estimada de pérdida hematica y de la
edad gestacional. Un test de Kleiheuer-Betke positi-
vo igual o superior al 5% en una paciente gestante
aconseja a la transfusion intrauterina, mientras que si
se trata de un feto maduro se aconseja la finaliza-
cion del embarazo?!. Un feto en el comienzo del ter-
cer trimestre, con evidencia de transfusion fetoma-
terna masiva, puede tratarse exitosamente mediante
transfusiones intrauterinas seriadas®?. Cuando el
diagnostico se realiza de forma posnatal, como en
los casos presentados, el tratamiento consiste en la
transfusion sanguinea y en el manejo de las compli-
caciones asociadas. Aunque la gravedad pronoéstica,
que se deduce de los casos publicados en la biblio-
grafia sobre la transfusion fetomaterna, es importan-
te, los 2 casos expuestos tuvieron muy buena evo-
lucién, a pesar de la gravedad del volumen
transfundido.

La transfusion fetomaterna masiva es una entidad
rara, con una alta mortalidad fetal y de etiologia des-
conocida; no obstante, existen signos orientativos
que cuando aparecen, nos deben hacer pensar en
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ella. Este diagnostico se debe considerar en cual-
quier paciente con disminucion de movimientos fe-
tales y registro cardiotocografico con un patron si-
nusoidal. Un test de Kleiheuer-Betke positivo, que
cuantifica al menos un 5% de HbF en sangre mater-
na, establece el diagnoéstico de certeza. Como trata-

miento, en el caso de un feto prematuro, se plantea
la posibilidad de transfusion intrauterina y, en caso
de madurez fetal, la finalizacion de la gestacion. En
este ultimo caso, el equipo de neonatologia debe es-
tar alerta ante la posibilidad de requerir transfusion
inmediata.
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