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RESUMEN

Introduccion. El hidrops fetal es una condicion
caracterizada por la acumulacion de fluidos en cavidades
serosasy tejidos blandos. La anemia es una causa frecuente,
se estima que es responsable de hasta 12% de los casos.
Se describe el caso de una gestante con hidrops fetal
no inmune causado por anemia fetal y la revision de la
literatura al respecto. Descripcion del caso. Gestante
de 30 anos G1P0 con embarazo de 22 semanas a quien
en valoracion ecognifica se le establecio un diagnostico
sindromdtico de hidrops fetal no inmune y se confirmo
como su causa anemia fetal. Requirio terapia fetal con
miiltiples transfusiones logrando resolucion del cuadro y
nacimiento a término. Se realizo una revision narrativa
usando los términos de biisqueda “Non-immune Hydrops
Fetalis”, “Middle Cerebral Artery”, “Blood Transfusion,
Intrauterine” en las bases de datos PubMed, MEDLINE,
Embasey Cochrane Library. Conclusion. El hidrops fetal no
inmune causado por anemia fetal presenta alta mortalidad
sin una intervencion adecuada. El conocimiento de esta
patologia permite realizar un abordaje completo, un
diagnastico oportuno y la seleccion adecuada de los fetos
candidatos para terapia in vitero en unidades materno-
Setales con experiencia, disminuyendo la morbimortalidad.

Palabras clave: Hidropesia Felal, Arteria Cerebral
Media, Transfusion de Sangre Intrauterina, Informes de
Casos. (DeCS)

ABSTRACT

Introduction. Hydrops fetalis is a rare disease
characterized by fluid accumulation in the serous
cavities and soft tissues. One of the most common causes
is anemia. This is responsible for up to 12% of cases.
We describe the case of a pregnant woman with non-
immune hydrops fetalis secondary to fetal anemia and a
review of the literature in this regard.Case description.
A 30year-old GIPO pregnant woman with a 22-week
pregnancy who underwent an ultrasound evaluation a
syndromic diagnosis of non-immune hydrops fetalis and
Jetal anemia was confirmed as its cause. Required fetal
therapy with multiple transfusions, achieving resolution
of the condition and fullterm birth. A narrative review
was performed using the search terms “Non-immune
Hydrops Fetalis”, ‘Middle Cerebral Artery”, “Blood
Transfusion, Intrauterine” in the PubMed, MEDLINE,
Embase and Cochrane Library databases. Conclusion.
Non-immune hydrops fetalis caused by fetal anemia
presents high mortality without adequalte intervention.
Knowledge of this pathology allows a complete approach,
timely diagnosis and adequate selection of fetuses
candidates for in utero therapy in experienced maternal-
Jetal units, reducing morbidity and mortality.

Keywords: Non-immune Hydrops Fetalis, Middle
Cerebral Artery, Blood Transfusion Intrauterine, Case
Reports. (MeSH)

INTRODUCCION

El hidrops fetal hace referencia a la acumulacién anormal de
liquidos en 2 o mds cavidades serosas o en tejidos blandos,
descrito por Warsof y cols en 1986 (1). El Hidrops puede ser
inmune cuando es producto de isoinmunizacién anti-Rh,
mientras que el Hidrops fetal no inmune (HFNI) tiene causas
diferentes (2). EL HFNI corresponde al 90% de los casos,

responsable de aproximadamente 3% de la mortalidad
neonatal (3), con una prevalencia en las diferentes series
publicadas que varfa entre 1 en 1700 a 1 en 3000 embarazos
(3). El diagnostico se realiza mediante estudio ecogrifico, por
el hallazgo de ascitis, derrame pericdrdico, derrame pleural,
edema de tejido celular subcutdneo y aumento del espesor
placentario, entre otros (3).
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Las causas mds comunes son: cardiovasculares, cromosomicas,
hematoldgicas, infecciosas, malformaciones no cardiacas,
displasia linftica, placentarias, sindrome de transfusion
feto-feto, malformaciones urinarias, gastrointestinales y
metabolicas (3,4). El evento fisiopatoldgico principal es
una pérdida del equilibrio en el movimiento de liquido
entre el espacio intravascular e intersticial. Este equilibrio
entre ambos compartimentos estd dado por la presion
hidrostatica y 1a presion osmoética. Todas las patologias que
producen HFNI lo hacen a través de la alteracion de uno de
estos mecanismos (4-6).

Se plantean tratamientos médicos con resultados variables
(7). En cuanto al tratamiento invasivo las opciones
son: transfusion intrauterina en casos seleccionados de
anemia, coagulacion laser de anastomosis placentarias en
sindrome de transfusion feto-feto, coagulacion de vasos
nutricios en casos de secuestro y teratomas sacroccocigeos,
derivaciones toraco amnidticas en derrames pleurales, uso
de antiarritmicos en vena umbilical y drenaje de ascitis (3,8).
El objetivo de la presente publicacion es brindar al lector
elementos que permitan conocer las etiologias, el abordaje
diagnostico y los tratamientos prenatales para el manejo del
HFNI causado por anemia, mediante el reporte del caso de
una gestante manejada en la Unidad de Terapia, Cirugia Fetal
y Fetoscopia del Hospital Universitario San José en Bogota.

CASO CLINICO

Paciente de 30 afios G1P0 procedente de Bogotd Colombia,
de ocupacion secretaria, sin antecedentes personales ni
familiares de importancia, quien asistio a cinco controles
prenatales. Asintomdtica, sin relato de exposicion a toxicos,
con paraclinicos de control prenatal sin alteraciones,
hemoclaficacion A+, con embarazo de 22 semanas quien
acudio a valoracion ecogréfica a la unidad de terapia,
cirugia fetal y fetoscopia del Hospital Universitario San José
en Bogotd, con hallazgo de feto masculino con biometria
promedio para 19 semanas, peso fetal estimado de 408 gr
en percentil 13, con derrame pleural, derrame pericdrdico,
ascitis y edema de tejido celular subcutdneo, Figura 1.

El Doppler fue satisfactorio excepto por el hallazgo de
velocidad pico sistolico (VPS-ACM) de la arteria cerebral
media (ACM) de 57m/seg, correspondiente a 2.03 multiplos
de lamediana (MoM) para la edad gestacional, sugestivo de
anemia fetal. No se identificaron malformaciones fetales
que pudieran explicar el hidrops. El indice de liquido
amniotico fue de 15 cms, la placenta tenia caracteristicas
normales, cordén umbilical trivascular de apariencia normal.

Figura 1. Ecografia de feto con hidrops fetal no inmune

A. Perfil del feto con edema de tejidos blandos a nivel facial
(flecha); B. Corte sagital del feto donde se identifica derrame
pleural (flecha) y ascitis (flecha doble), p. pulmones; C. Corte
axial del abdomen donde se identifica la presencia de liquido
ascitico (flecha), h. higado.

La ecocardiografia fetal fue normal. Se realiz6 estudio de
cariotipo en liquido amnidtico con resultado normal 46 XY,
ademds se descartaron infecciones del grupo TORCH y el
coombs indirecto fue negativo. La PCR para parvovirus B19



Tabla 1. Transfusiones realizadas, hallazgos ecograficos y paraclinicos

Edad Manifestaciones VPS Arteria Htc Htc Hb Hb
Transfusiones gestacional ecograficas de cerebral antes de despuésde  antesde  despuésde
semanas Hidrops fetal media (MoM) transfundir transfundir transfundir transfundir
Derrame pleural y
pericardico, ascitis, 45 cms/seg 0 0
! 220 edemade tejido 1.6 MoM 28% 32% 92g/dl 118 g/dl
celular subcutaneo
No signos de 56 cms/seg o o
2. 25.4 hidrops 1.7 MoM 29 % 33 % 8.6 g/dl 11.1 g/dl
No signos de 58 cms/seg o o
3. 28.1 hidrops 1.58 MoM 30 % 35% 10.3 g/dl 12.3 g/dl
No signos de 60 cms/seg o o
4, 30.1 hidrops simom 1% 57% 9.4 g/dl 11.9 g/dl
No signos de 70 cms/seg 0 0
5. 326 hidrops 153MoM L% 36% 10 g/dl 13.8 g/dl

Abreviaturas: MoM, miltiplos de la mediana; VPS, Velocidad pico sistolico; Htc, Hematocrito; Hb, Hemoglobina

y citomegalovirus en liquido no detectd ADN viral. El Coombs
realizado en sangre fetal fue no reactivo y el extendido de
sangre periférico no reporto alteraciones.

Con diagnéstico de anemia como tinico hallazgo positivo
después de realizar el abordaje diagnostico completo y, luego
de una adecuada consejeria ala madre y su familia, se indica
cordocentesis mds transfusion intrauterina con correccion
progresiva de las cifras de hemoglobina y hematocrito. Las
transfusiones se realizaron en la unidad de Medicina Materno
fetal de forma programada en coordinacion con el banco de
sangre de la institucion, utilizando la técnica intravascular,
con sangre Grupo O RH D negativa leucorredicida,
hemoconcentrada (hematocrito superior al 75%) e irradiada,
calculado el volumen a infundir en relacion al peso fetal
estimado, el hematocrito de la unidad de globulos rojos y
el hematocrito del fetal.

Se realiz6 seguimiento pos transfusion con ecografia y
Doppler, requiriendo en total 5 transfusiones las cuales se
resumen en la Tabla 1. La resolucion del hidrops se presentd
luego de la segunda transfusion, observando mejoria
progresiva de los hallazgos descritos, la Gltima trasfusion
se realiz6 en la semana 32. Se calcul el indice de hemolisis
siendo este negativo por lo cual se descartd anemia hemolitica
fetal. Se realizo seguimiento de la curva de crecimiento y del
estado hemodindmico mediante Doppler convencional, sin
observar alteraciones. Durante los controles se presento perfil
de aplanamiento tardio de la curva de crecimiento, con peso

fetal estimado menor al percentil 3 parala edad gestacional,
sin alteracion hemodindmica, por lo cual se aplico protocolo
de seguimiento de restriccion del crecimiento fetal mediante
Doppler de circulacion feto placentaria (9,10).

La vigilancia fetal se continu6 hasta las 37 semanas de edad
gestacional, momento en el que se realizo cesdrea gestacional
sin complicaciones durante el procedimiento, encontrando
recién nacido con peso de 2010 g y talla de 51 cm, APGAR de 8
al minuto y 9 alos 5 minutos. Se realiz6 adaptacion del recién
nacido sin requerir soporte hemodindmico ni ventilatorio; el
examen fisico inmediato fue satisfactorio. En Unidad Neonatal
recibi6 manejo con fototerapia por hiperbilirrubinemia,
realizaron estudios de STORCH los cuales fueron negativos,
el hemograma reportd leucocitos 18.000 hemoglobina 14 gr/
dl, hematocrito 43%, VCM 105, plaquetas 158.000. Durante la
estancia no requiri6 nuevas transfusiones, el ecocardiograma
y la ecografia abdominal total no reportaron alteraciones;
el coombs fue negativo, acorde al realizado en la muestra
tomada en la cordocentesis inicial y el extendido de sangre
periférica no reporto alteraciones.

Egreso 10 dias después en adecuado estado general, con
indicacion de electroforesis y valoracion por genética para
estudio de manera ambulatoria por asociaciones de anemia
fetal y restriccion del crecimiento intrauterino. Se obtuvo
consentimiento informado de la paciente parala publicacion
del caso clinico y se garantiz6 la confidencialidad de la
informacién y el anonimato de la paciente y su hijo.



Tabla 2. Etiologias del hidrops fetal no inmune
y mecanismos fisiopatologicos

Causa Frecuencia Mecanismo
Cardiovascu- 17:35% Aumento de la presion venosa
lares °  central
Cromosmi- Malformaciones cardiacas,
cas 7-16% displasia linfitica, alteracion en

la mielopoyesis
Anemia secundaria a hemolisis,
Hematol6- £12% infeccion, hemorragia, y altera-
gicas ’ ciones genéticas, insuficiencia
cardiaca de alto gasto, hipoxia
Anemia por compromiso
en médula 6sea, disfuncion
Infecciosas 5-7% miocardica, anoxia, daio de las
células endoteliales y aumento
de 1a permeabilidad capilar
Obstruccion de la vena
Tordcicas 6% cava, aumento de la presion
’ intratordcica con alteracion del
retorno venoso
Sindrome de . .
transfusion 3.10% Hipervolemia y aumento de la
feto feto presion venosa central
Malformacio- s
nes del tracto 23% Ascitis urinaria, sindrome
urinario nefrdtico con hipoproteinemia
Obstruccion del retorno
Gastrointesti- venoso, obstruccion intestinal
nales 0.5-4% e isquemia con pérdida de
proteinas y disminucion de la
presion osmética
Displasia -
linfgtica 5-6% Alteracion del retorno venoso
Tumores 23% Anemia, 1nsuflglenc1a cgrdlac?
de alto gasto, hipoproteinemia
Displasias Hepatomegalia,
esqueléticas 3-4% hipoproteinemia, alteracion
q del retorno venoso
Anemia por hiperesplenismo,
Errores del 12% disminucion eritropoyesis,
metabolismo ’ hipoproteinemia por
disfuncion hepatica
Misceldneas 3-15%
Idiopatico 15-25%

Adaptado de referencia (3).

DISCUSION

Se realiza la discusion del caso teniendo en cuenta la revision
de laliteratura posterior a la busqueda de los términos “Non-
immune Hydrops Fetalis”, “Middle Cerebral Artery”, “Blood
Transfusion, Intrauterine” en las bases de datos PubMed,
MEDLINE, Embase y Cochrane Library.

Etiologia del HFNI

Las causas de HFNI se pueden agrupar en categorias como
se describe en la Tabla 2, cardiovasculares, cromosomicas,
hematoldgicas, infecciosas, malformaciones no cardiacas,
displasia de vasos linfiticos, placentarias, sindrome de
transfusion feto feto (STFF), malformaciones del tracto
urinario y gastrointestinales, errores del metabolismo (3,4).
Dentro de las causas hematoldgicas, la anemia ocupa un lugar
importante como etiologia; se estima que es responsable del
4 al 12% de los casos (3).

;Cuales son las causas de anemia fetal?

La anemia es el resultado de una produccion inadecuada
de eritrocitos, de una mayor destruccion de estos o de su
pérdida por sangrado (11). Las etiologias de la anemia fetal
mds frecuentes son la infeccion por Parvovirus B19y el déficit
en la produccion de eritrocitos (12). Otras causas de anemia
mediadas por el mismo mecanismo son la alfa talasemia,
la eritroleucemia fetal, la porfiria eritropoyética congénita,
la anemia de Fanconi, la anemia de Diamond-Blackfan, la
enfermedad de Niemann-Pick, la enfermedad de Gaucher
y la mucopolisacaridosis (11,13). Una de las principales
causas de anemia con desarrollo de hidrops inmune es la
Aloinmunizacion por hemolisis de eritrocitos (11,13,14).
El STFF, la vasa previa, las hemorragias feto maternas, los
teratomas sacrococcigeos, los hemangiomas hepaticos y
los corioangiomas placentarios provocan una pérdida de
eritrocitos de la circulacion fetal y anemia (11).

¢Como se realiza el diagnostico
de anemia fetal?

En el embarazo normal, la hemoglobina fetal media aumenta
linealmente de 11 g/dl a las 17 semanas a 15 g/dl a las 40
semanas, con una desviacion estindar de aproximadamente
1g/dl(13). Laanemia puede clasificarse segiin el grado de
desviacion estindar de la hemoglobina fetal de la media
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para la edad gestacional, expresando el valor en multiplos
de la mediana para la edad gestacional (13,15), o por la
determinacion de un hematocrito menor al 30% (16).

La primera manifestacion ecogrifica es la presencia
de ascitis, seguida por engrosamiento placentario,
hepatomegalia, derrame pericardico y pleural (3).
La longitud hepdtica mayor al percentil 95% y la
esplenomegalia (perimetro del bazo > 2DS) también se
correlacionan con anemia fetal (13,17,18). Oepkes y cols.
en 1994 compararon la longitud del higado, el perimetro
del bazo, el didmetro de la vena umbilical y el espesor
placentario con parimetros Doppler como la velocidad
de flujo de la vena umbilical y la aorta en la prediccion
de anemia fetal; solo los parimetros Doppler tuvieron
una adecuada correlacion con anemia severa en fetos sin
hidrops (19).

Los intentos iniciales por identificar hallazgos ecograficos
de anemia fueron insatisfactorios (11,20). Mari y cols.
en el ano 2000 describieron el uso de 1a medicion de la
velocidad del pico sistolico de la arteria cerebral media
(VPS-ACM) mediante Doppler para diagnosticar anemia
fetal (15). En presencia de anemia, 1a disminucion de la
viscosidad sanguinea y el aumento del gasto cardiaco
contribuyen a un aumento de la velocidad del flujo
sanguineo en la ACM (15). Una VPS-ACM > 1.5 MoM para
la edad gestacional tiene una sensibilidad de 100% y una
especificidad de 86% para el diagnostico de anemia fetal
moderada o severa (15,20,21).

En el afio 2009 Pretlove y cols. publicaron un metaanalisis
sobre el valor diagndstico de la VPS-ACM; incluyeron 25
estudios con 1639 pacientes, encontrando una sensibilidad
del 75.5% y especificidad del 90.8% para anemia severa (22).
Oepkes y cols. publicaron un estudio prospectivo realizado
en 10 centros en el ano 2006, comparando el Doppler de
la ACM con la amniocentesis en 165 fetos hijos de madres
con aloinmunizacién RH. La sensibilidad de la VPS-ACM fue
de 88% y la especificidad de 82% para diagnosticar anemia
severa, valores superiores a los de la amniocentesis, la cual
tuvo una sensibilidad del 76% (23).

Estos resultados avalan el uso del Doppler de la ACM sobre las
técnicas invasivas. El Doppler no tiene un buen rendimiento
en la prediccion de anemia leve, pero esto no constituye una
limitante para su uso en la clinica, dado que los fetos con
anemia leve no requieren terapia in-itero (14). La tasa de
falsos positivos de 1a VPS-MCA aumenta después de las 35
semanas de gestacion y su sensibilidad para el diagnostico
de 1a anemia fetal disminuye (14,21,24).

Tabla 3. Estudio del binomio madre hijo con
diagnéstico de anemia fetal.

Estudios Maternos

Historia familiar y obstétrica detalladas

Hemograma, Coombs indirecto, hemoclasificacion
Electroforesis de hemoglobina

Serologia Ig G e Ig M (Parvovirus B19, Citomegalovirus (avi-
dez si IgM +), Toxoplasma (avidez si IgM +), sifilis.

Remitir a unidad de medicina materno fetal para realizacion
de ecografia de detalle anatomico, Doppler de circulacion
feto placentaria que incluya la VPS ACM y ecocardiograma en
caso de hidrops

Estudios fetales

Muestra de sangre fetal (en los casos descritos previamente)
Hemoclasificacion

Hemograma (diferencial, hemoglobina, hematocrito, recuento
de plaquetas)

Extendido de sangre periférica

Coombs directo

Recuento de reticulocitos

Bilirrubinas

PCR para citomegalovirus y parvovirus

Serologia para sifilis y toxoplasma

Cariotipo

Causas raras de anemia

Interconsulta con hematologia y/o genética

Estudio de enzimas eritrocitarias (pituvato quinasa, glucosa 6
fosfato deshidrogenasa)

Electroforesis de hemoglobina fetal

Adaptado de referencia (13)

Una muestra de sangre de la circulacion fetal permite
una estimacion directa de la hemoglobina, aportando
informacion precisa sobre la necesidad de transfusion
(25)technical aspects, risks, and recommendations for
fetal blood sampling (FBS). La tasa de pérdida fetal
relacionada con el procedimiento es de 1.8-4.7% (15,26),
por lo tanto, su realizacion debe reservarse para los casos
con VPS-ACM = 1.5 MoM, en los cuales se planea realizar
transfusion fetal in dtero (14). Al momento de la obtencion
de 1a muestra, ademds de la determinacion de hemoglobina
y hematocrito se deben solicitar otros estudios para
orientar el diagnostico etiol6gico como hemoclasificacion,
coombs directo, reticulocitos, bilirrubinas, PCR para
citomegalovirus y parvovirus B19, cariotipo, serologia
para sifilis y toxoplasma Tabla 3 (25).



¢A qué fetos se indica y como se realiza
el tratamiento de la anemia fetal?

La primera transfusion intravascular fue realizado por Rodeck
en 1981, quien realiz6 un abordaje mediante fetoscopia (27).
En este reporte de caso se usé el abordaje intravascular
percutdneo guiado por ecografia Figura 2, que corresponde a
la técnica mds utilizada porque permite controlar el volumen
administrado al feto (26). La transfusion intrauterina (TIU)
estd indicada si la hemoglobina fetal es menor a <10 g o
el hematocrito es menor al 30%, como se documentd en
este caso (28).

Figura 2. Transfusion intrauterina

Transfusion intrauterina: La linea roja se encuentra paralela a
la trayectoria del catéter y flecha sefiala la punta del mismo en
la insercion del cordon umbilical en la placenta, al realizar la
transfusion intravascular a través de la vena umbilical.

Los eventos adversos mds frecuentes son el sangrado
en el sitio de 1a puncion en 20-30% de los casos y las
desaceleraciones de la frecuencia cardiaca fetalen el 5 a
10%, los cuales generalmente se auto limitan (25). Otras
complicaciones son ruptura prematura de membranas,
parto pretérmino, infeccion, requerimiento de cesdrea de
emergencia y 1a muerte fetal (26,29).

Varios estudios han reportado resultados desfavorables
posteriores a TIU en fetos hidropicos en comparacion con
fetos sin hidrops, posiblemente debido a las alteraciones
hemodindmicas y ala mayor susceptibilidad a las sobrecargas
de volumen (29,30). En los fetos con hidrops sometidos a
TIU, se debe evitar aumentar el nivel de hemoglobina pre
transfusion mds de 4 veces durante la primera TIU y evitar
transfundir més de 20 ml/kg, debido a que se ha descrito que
esto constituye un factor de riesgo para muerte fetal (13,31).

¢Como se realiza el seguimiento
post trasfusion?

Se recomienda una evaluacion semanal con pruebas de
bienestar fetal y Doppler para evaluar VPS-ACM (39). Una
vez realizada la primera transfusion, es muy probable que
se requiera realizar el procedimiento por segunda vez,
especialmente en fetos lejos del término. La necesidad de
transfusiones seriadas es menos frecuente en el contexto
de algunas etiologias como la infeccion por Parvovirus
B19, comparado con los casos de anemia producto de
aloinmunizacion RH (32).

El momento de una segunda transfusion puede ser dificil
de determinar con certeza, pero el seguimiento fetal con
VPS-ACM ha mostrado efectividad después de la primera
transfusion (13). En al afio 2014 Hermann y cols. publicaron
un trabajo cuyo objetivo era establecer la utilidad de la
VPS-ACM en el seguimiento de fetos que recibieron TIU
previamente, encontrando que la VPS-ACM para anemia
severa, moderay leve una sensibilidad de 100%, 70% y 37%
respectivamente. Concluyeron que el momento de la segunda
intervencion puede determinarse mediante Doppler (33)four
to eight. Después de una transfusion, el umbral recomendado
para el diagnostico de anemia fetal que requiere nueva
intervencion es > 1,69 MoM (32).

¢Cual es la edad gestacional Optima para
finalizar el embarazo?

No hay estudios que determinen la edad gestacional
optima para el nacimiento de los fetos con HFNI (3). No hay
evidencia de que la finalizacion electiva antes del término
mejore los resultados. Si el feto presenta deterioro de su
condicion por encima de la semana 34 estaria justificada
la finalizacion del embarazo. En ausencia de deterioro
clinico se puede hacer vigilancia hasta la semana 37-38,
individualizando cada caso segtn su etiologia y estado fetal
(3). El escenario ideal en las etiologias susceptibles a terapia
in utero es realizar la intervencién oportunamente con el
fin de revertir el estado de hidrops y de esta manera llevar
el embarazo a término (32).

En fetos estables sometidos a multiples transfusiones, en
quienes la iltima TIU se realizo entre la semana 34 y 35, se
debe considerar la finalizacion 3 semanas después del dltimo
procedimiento, 2 menos que se presenten contraindicaciones
para continuar el seguimiento (13,32).
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¢Cudl es la via de eleccion para el parto?

Si el feto presenta deterioro en la pruebas de seguimiento
estariaindicada la cesdrea (3). En algunos casos los derrames
y el edema son tan grandes que pueden causar distocia o
riesgo de traumatismo durante el parto vaginal; el drenaje
de los derrames pleurales puede mejorar los resultados de
lareanimacion neonatal (3). Sila etiologia es letal o se tomd
la decision de no intervenir al neonato se puede optar por la
via vaginal. En los casos en los cuales se logre correccion de
la causa, reversion del hidrops y no exista contraindicacion
obstétrica, la via vaginal es la eleccion.

¢;Cudl es el prondstico de los pacientes?

Si existe la sospecha de anemia fetal mediante el uso del
Doppler, la gestante debe ser referida a una unidad de
Medicina Materno Fetal con experiencia en la realizacion
de cordocentesis y TIU (13,21,32). La TIU es el tratamiento
de eleccion y la supervivencia en fetos con anemia es de 85-
90% y cercano al 97% en centros de terapia fetal (26). En
fetos hidropicos la sobrevida alcanza el 78%, con mejores
resultados cuando el procedimiento se realiza entre las 20
y 28 semanas de gestacion (35), y buenos resultados en el
neurodesarrollo a largo plazo, incluso en casos de anemia
hemolitica severa (36).

El caso expuesto en el presente reporte tuvo un abordaje
completo para un feto con HFNI, se determind que la anemia
fetal fue la causa del hidrops sin lograr precisar la etiologfa de
la misma. Se descarto la presencia de alteraciones numéricas en
el cariotipo, se descartd anemia de origen inmune o infeccioso.
El diagnostico de anemia se realizo mediante Doppler de
la Arteria Cerebral Media. Durante el manejo, requirio la
realizacion de multiples transfusiones in utero, intervenciones
que permitieron la sobrevida del feto y llevar la gestacion a
término. Hasta el momento de elaboracion del reporte del
caso no se encontraban disponibles en la historia clinica
de la institucion los resultados ordenados de los estudios
ambulatorios y las valoraciones indicadas al egreso.

CONCLUSIONES

EIHFNI causado por anemia fetal es una entidad que tiene un
alto porcentaje de mortalidad sin intervencion adecuada. El
conocimiento de esta patologia permite realizar un abordaje

completo del binomio madre hijo, un diagnostico oportuno
y seleccionar de manera adecuada los fetos candidatos
a terapia fetal in utero. La transfusion intrauterina se ha
convertido en la piedra angular del tratamiento de la anemia
fetal y se considera un procedimiento seguro, que mejora
significativamente el resultado perinatal en fetos con anemia
grave. En este caso la intervencion temprana con trasfusiones
multiples permitio la resolucion del HFNI y un resultado
perinatal favorable. El manejo de estas gestantes debe ser
realizado en unidades materno-fetales con experiencia.
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