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Resumen

Introduccidn: el hidrops fetal es grave, de mal prondstico y alta morbimortalidad, a pesar de mejoras diagnosticas y
terapéuticas desarrolladas en los ultimos tiempos. El pronostico estara determinado por la etiologia y posibilidades tera-
péuticas asociadas a mejores resultados, a la edad gestacional, al diagnostico y al nacimiento, si bien cabe destacar que
no existen suficientes estudios de seguimiento a largo plazo.

El diagnostico ecografico es confirmatorio, siendo la principal complejidad identificar la etiologia y plantear la estrategia
terapéutica adecuada.

Descripcion del caso: presentamos una paciente con diagnostico de hidrops fetal de tipo no inmune y su abordaje
terapéutico. La causa del hidrops correspondio a anemia fetal severa, requiriendo la realizacion de tres procedimientos
con exanguinotransfusion parcial intrauterina mediante cordocentesis. A las 33 semanas, se decidio la finalizacion del
embarazo, con buena evolucion neonatal.

Conclusidn: el hidrops fetal aumenta la morbimortalidad fetal y neonatal, siendo un enorme desafio para el equipo
tratante, que requiere de un equipo asistencial interdisciplinario. El conocimiento de esta patologia permite realizar un
abordaje completo, orientar a la etiologia, realizando un diagnostico oportuno y la seleccion adecuada del tratamiento.
Como en este caso, al identificar la anemia severa como causa del hidrops, es mandatorio definir el manejo para los
fetos candidatos a terapia intrauterina.
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Transfusion intrauterina, hidrops fetal no inmune. Reporte de un caso

Introduccion

Se define como hidrops la acumulacion excesiva de
liquido en al menos dos compartimentos fetales, in-
cluyendo derrame pericardico o pleural, ascitis, edema
subcutaneo mayor a 5 mm. Debido a caracteristicas
de la circulacion fetoplacentaria y al pequefio tamafio
fetal, habitualmente se acompafia de polihidramnios y
edema placentario (mas de 4 cm de espesor en el se-
gundo trimestre y mas de 6 cm en el tercero, proximo
a la insercion normal del cordon en la placenta)d>-.
El diagnostico es ecografico, siendo un desafio el diag-
néstico etiologico para poder realizar el seguimiento y
tratamiento adecuados. Los hallazgos ecograficos ge-
neralmente son: ascitis, derrame pleural o pericardico,
edema subcutaneo, aumento del espesor placentario y
cardiomegalia®?.

El diagnostico etiologico se realiza en 55%-60% de
los casos de forma prenatal, 75%-85% con los estudios
posnatales, y hasta en un 15%-20% no se encontrara
una causa®. En la etiologia del hidrops se puede plan-
tear inicialmente las causas inmunes o no inmunes.

La etiologia no inmune es la mas frecuente, corres-
pondiendo a alrededor de un 85%-90% del total, defini-
da por la ausencia de anticuerpos maternos circulantes
contra globulos rojos fetales y causa aproximadamente
el 3% de las muertes neonatales. Sus principales cau-
santes son las infecciones congénitas por el parvovirus
B19y la sifilis. Existen otras diversas etiologias para el
hidrops no inmune (HNI) (tabla 1)@,

El hidrops inmune (HI) es causado por hemolisis fe-
tal, mediada por anticuerpos maternos contra eritroci-
tos fetales que lleva a una anemia severa. Corresponde
aun 10%-15% de las causas, las cuales son principal-
mente hemoglobinopatias (alfa talasemia) y conflicto
Rh con enfermedad hemolitica perinatal (frecuencia de
1 de cada 1.500-4.000 nacimientos)!-,

Se describen en la tabla 2 las principales causas de
anemia fetal no inmune®?.

En cuanto a la fisiopatologia, el hidrops es causado
por un desequilibrio de volimenes entre el liquido con-
tenido en el espacio intravascular y el intersticial, de-
bido a un aumento en su produccién o disminucion del
retorno venoso, pudiendo considerarse como la etapa
final de un proceso compensatorio fetal. El mecanismo
por el cual se produce podra diferir segun la etiologia,
sin embargo, predomina el aumento de la presién veno-
sa por oscilacion del gasto cardiaco como mecanismo
fisiopatoldgico!?,

El tratamiento del hidrops depende de la etiologia:
transfusion intrauterina (TIU) en casos seleccionados
de anemia o tecnologias complementarias (laser, coa-
gulacion de vasos nutricios, toracocentesis reiteradas o
derivacion toraco-amnidtica y uso de antiarritmicos en
vena umbilical o digitalizacion transplacentaria)®”. Son
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pocos los centros que ofrecen estas terapias, el equipo
médico debe ser consciente de su disponibilidad y saber
qué pacientes pueden beneficiarse para poder referirlos
oportunamente.

El objetivo de este trabajo es analizar el caso de una
gestante que requirié TIU tras diagndstico de anemia
fetal severa de etiologia no aclarada.

Caso clinico

Paciente de 25 afios, sana, cuatro gestas previas, dos
abortos espontancos (AE) y dos recién nacidos vivos
(RNV), gestacion actual de otro padre. Un hijo de sexo
masculino, recién nacido a término (RNT), normope-
so, sano. Una hija de sexo femenino, bajo peso al nacer
(BPN) y anemia severa neonatal, presento asfixia peri-
natal y plaquetopenia. Reiter6 anemia de lactante que re-
quirid una nueva transfusion, sin diagnoéstico etiologico.

Referida a las 25 semanas, sin screening combinado
de primer trimestre, complicada con anemia materna e
hidrops fetal. Se plante6 anemia severa mediante Do-
ppler color de la velocidad sistolica maxima (VSM) de
la arteria cerebral media (ACM), con valor de 80,2 cm/
seg, que corresponde a 2,38 multiplos de la mediana
(MoM), estimando un riesgo de anemia fetal severa y
concentracion de hemoglobina (Hb) de 3,52 g/dl. Se
plante6 realizar una cordocentesis diagndstica y even-
tualmente terapéutica (figuras la, by 2).

La técnica de medicion de la VSM se realizd de
acuerdo a recomendaciones ISUOG (figura 2)®%9, Para
la estimacion de la anemia fetal se utilizo la calculadora
de la FetalTest.com Medicina Fetal On Line®!?.

El procedimiento se realizo a las 25 semanas en block
de partos de la maternidad, con consentimiento previo
de la paciente. Bajo vision ecografica, se realizé amnio-
centesis con extraccion de liquido claro para estudio de
infecciones y cordocentesis con extraccion de sangre de
vena umbilical, se confirmo feto A RhD positivo, test de
Coombs directo negativo y se obtuvo hemograma con
valores de anemia severa: Hb de 2 g/dl. Se realiz6 TIU
de 35 ml de sangre desplasmatizada O RhD negativo,
leucorreducida e irradiada, a 5 ml/minuto, con control
postransfusion con valor de Hb 8,6 g/dl y Hto 25% (ta-
bla 3)1"19, No se registraron complicaciones vinculadas
al procedimiento.

Para la programacion de la segunda y posteriores
transfusiones, nuestro objetivo fue mantener el Hto por
encima de 25%. El seguimiento se realizo a los siete
dias (VSM-ACM), mostrando nuevamente anemia
severa, si bien sabemos que el uso de este método se
torna menos confiable luego de multiples transfusiones.
Posteriormente, requirié dos nuevas cordocentesis con
TIU a las semanas 26 y 30 por presentar anemia severa
(tablas 3 y 4). Luego de la segunda TIU, se observo
retroceso ecografico del hidrops, con percepcion de mo-
vimientos fetales con mayor frecuencia.
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Tabla 1. Etiologias de hidrops no inmune.

Cardiovasculares (35%)

Funcionales

Arritmias: taquicardias, flutter, bradicardias, bloqueo auriculoventricular

Estructurales

Tumores, miocardiopatias

Anomalias del corazon derecho

Anomalias que generan alto gasto: corioangiomas, aneurisma de vena de Galeno, fistulas

y del retorno venoso

auriculoventriculares, agenesia de DV con drenaje extrahepatico.
Complicaciones en gemelares monocoriales: STFF, TAPS, TRAP

Anomalias cromosomicas (7%-15%)

Monosomia X o sindrome de Turner

Malformaciones estructurales (14%) (2%)
0

Torécicas (6%), musculoesqueléticas (3%-4%), nefrourinarias (2%-3%), gastrointestinales

Infecciones congénitas (7%-10%)

Parvovirus B19 mas frecuente, CMV, sifilis, toxoplasma, varicela, rubeola, herpes simple Iy
II, enterovirus (Coxsackie B), coriomeningitis linfocitaria (arenavirus), virus zika

Alteraciones hematoldgicas (10%-17%)

Anemia fetal grave: hemorragia fetomaterna, alfa talasemia mayor, anemia secundaria a
infeccion por parvovirus B19, déficit de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa (G6PD) y de
piruvato-quinasa (PK), anemia aplésica (sindrome de Blackfan-Diamond) o trastornos
mieloproliferativos transitorios, por ejemplo, sindrome de Down y leucemia congénita

Displasias linfaticas (5%)

Higroma quistico, sindrome de linfedema

Sindromes genéticos (5%-10%)

Sindrome de Noonan, rasopatias

Tumores fetales/placentarios y
malformaciones arteriovenosas

Teratoma, linfagiomas, neuroblastomas, hemangiomas, corioangiomas placentarios,
aneurismas de vena de Galeno, fistulas arteriovenosas

Metabolopatias (2%)

déficit de carnitina.

Enfermedades de deposito (lisosomales): enfermedad de Gaucher, gangliosidosis GM1,
sindrome de Hurler, mucopolisacaridosis I, I y VII, enfermedad de Niemann-Pick,
galactosialidosis, enfermedad de Farber, enfermedad por aimacenamiento de &cido sialico,

Hipoproteinemia congénita

Causa desconocida (15%-20%)

En la evaluacion etiologica se analizaron serologias
para VIH, sifilis, VHB, VHC, CMV vy parvovirus B19.
Todos los resultados obtenidos fueron negativos.

Se realizd ecocardiograma fetal (semana 26), sin
cardiopatia estructural. Se detectaron alteraciones
funcionales: cardiomegalia, disfuncién sistélica leve,
insuficiencia tricuspidea significativa, lamina de fora-
men aneurismatica con foramen no restrictivo, derrame
pericardico leve, ductus venoso normal, ritmo sinusal
variable con frecuencia cardiaca normal.

Dada la persistencia de la anemia severa a las 33 se-
manas, se finaliz6 la gestacion mediante cesarea, RNV,
2.280 g (p 75-90), PC 32 cm (p 75-90) y longitud de 44
cm (p 25-50). Buena adaptacion inicial, llanto espon-
taneo, vigoroso, cordon grueso y turgente. Se realizod
ligadura oportuna de cordon.

El RN present6 dificultad respiratoria precoz, lo
que requiri6 presion positiva del final de la espiracion
(PEEP) no invasiva, con buena respuesta. Se diagnos-
tico enfermedad de membrana hialina que se traté con

dos dosis de surfactante y asistencia ventilatoria meca-
nica. Del examen fisico inicial, se destaco palidez gene-
ralizada, maculas eritematosas-violaceas generalizadas,
que no desaparecen a la digitopresion y si en la evolu-
cion. En este contexto planteamos que corresponden a
focos extramedulares hematopoyéticos, como se obser-
va en anemias severas e hidrops fetal.

Desde el punto de vista hematolégico, el hemograma
inicial mostré pancitopenia: Hb 6,1 g/dL, Hto 17,4%,
plaquetas 101 x 103 cél/uL, leucocitos 2.250 cél/uL,
neutrofilos 1.040 cél/ul, linfocitos 900 cél/ulL. Presen-
to reticulocitosis absoluta 34,3 x 103 cél/uL, relativa
1,7% y corregida 0,7%. En la ldmina periférica presen-
td anisocitosis, poiquilocitosis y plaquetas aisladas y
dispersas. Dada la presencia de anemia severa, se rea-
liz6 transfusion de sangre. Desde el tercer dia de vida,
eritropoyetina subcutanea por 10 dias, se suspendi6 por
falta de respuesta regenerativa.

Se reiteré hemograma postransfusion, Hb de 15,2 g/
dL, Hto 43%, plaquetas 69.000 cél/uL, por lo que no se
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Tabla 2. Etiologia de anemia fetal no inmune.

Causas Estructurales

Infecciosas Etiologia

Parvovirus B19, CMV
Corioangioma placentario, teratoma
sacrococcigeo, plaquetopenia,
hemorragia feto-materna
Transfusion feto-fetal

Alfa talasemia

Leucemia congénita

Hemorragia fetal

Embarazo gemelar monocorial
Hemoglobinopatias
Hematoncoldgicas

Tabla 3. Estimacion de la Hb fetal mediante velocidad sistdlica
maxima de |a arteria cerebral media con hemograma fetal en
cada procedimiento realizado.

Fecha 12/10/2021 | 19/10/2021 | 9/11/2021
EG (semanas+dias) 25+ 5 26 +5 30
VSM-ACM (cm/s) 80,2 61,2 75
Estimacion Hb (g/dl) 3,52 74 7,04
Hb inicial pre-TFIU (g/dl) 2 6.8 6.1
Hto pre-TIU (%) 6 20 18,3
TIU (ml) 35 35 40
Hb final pos-TIU (g/dl) 8,6 9,9 8,9
Hto pos-TIU (%) 25 45 26,7

Figura 1a. Corte axial del abdomen fetal (ascitis). 1b. Corte
axial de 4 camaras cardiacas, cardiomegalia fetal, derrame
pericardico leve.

Figura 2. Corte axial de craneo fetal, evaluacion de la velo-
cidad sistélica maxima de la arteria cerebral media. La velo-
cidad sistdlica maxima se encuentra aumentada, asociada a
anemia fetal severa.

volvio a transfundir durante la internacion. El hemo-
grama al octavo dia de vida fue: Hb 14 g/dL, Hto 41%,
plaquetas 145 x 103 cél/uL, leucocitos 4.360 cél/uL y
neutrdfilos 1.310 cél/ul, reticulocitosis baja con valor
absoluto: 29,6 x103 cél/uL, valor relativo 0,6%.

Present6 patron colestasico con hiperbilirrubinemia
a predominio de directa (BD): primer dia de vida bili-
rrubina total (BT) 2,66 mg/dL (BD 1,36 mg/dL), y a
los 9 dias de vida: BT 3,88 mg/dL con BD 2,59 mg/dL.
Etiologias infecciosas en sangre (mediante PCR) nega-
tivo (CMV, parvovirus B19, Epstein-Barr, herpes virus
tipo 1, 2 y 6 y adenovirus). Cariotipo normal (46 XY),
ecografias cerebrales, abdominal y ecocardiogramas
normales. No hipoglucemias.

Del estudio anatomopatologico placentario se des-
taco edema y areas de infarto vellositario, con un peso
aumentado para la edad gestacional. Las membranas
ovulares y el cordon umbilical se informaron con ca-
racteristicas habituales.

Peso minimo de 2.066 g (descenso de 9,3% respecto
al nacimiento). Recuperd su peso al nacimiento a los 13
dias. Con evolucion favorable, se otorgo6 alta al domi-
cilio a los 13 dias de vida con control coordinado para
seguimiento y valoracion.

Discusion

Se describe el caso de una paciente de 25 anos, quinta
gestacion, cuyo hijo present6 anemia fetal que condicio-
noé hidrops fetal a las 25 semanas. Se estimd un riesgo
alto de anemia severa, por lo que se realizé cordocente-
sis y hemograma fetal que confirmé dicho diagnostico.
Requiri6 tres TIU y exanguinotransfusiones parciales
(semanas 25, 26 y 30) de manera exitosa. El manejo
prenatal que se realizé en relacion con el diagnostico,
tratamiento y seguimiento del hidrops fetal, fue inno-
vador en nuestro medio, con un abordaje terapéutico
durante la gestacion que favorecid una buena evolucion
neonatal.

La TIU constituye el tratamiento de eleccion de la
anemia severa desde hace décadas y ha permitido me-
jorar el prondstico y la sobrevida mediante su detec-
cion oportuna. Es un procedimiento invasivo a partir
del cual se pueden infundir hemocomponentes y he-
moderivados intrattero, accediendo a la vena umbilical
a través de la pared abdominal materna?. La primera
TIU fue realizada por Rodeck en 1981. En este caso se
uso6 el abordaje intravascular percutaneo ecoguiado de
la vena umbilical, técnica mas utilizada porque permite
controlar el volumen administrado al feto!®. La TIU
esta indicada en caso de anemia fetal moderada o seve-
ra, si la hemoglobina fetal es dos desviaciones estandar
por debajo del valor medio para la EG (<2 SD) o el Hto
es menor a 30%, como lo fue en nuestro caso’®.
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Tabla 4. Evolucion de los hallazgos ecograficos.

Fecha 19/10/2021 25/10/2021 3/11/2021 10/11/2021 17/11/2021 24/11/2021

EG (semanas+dias) 26+ 5 27+ 4 29 30 31 32

PFE (g) 1.113 1.252 1.395 1.463 1.978

indice liquido amnictico P90 Normal Normal Normal Normal Normal

Placenta Edema Edema Normal Normal Normal Normal

Cardiomegalia Si Si Discreta Discreta Discreta Discreta
Derrame pericardico Leve No No No No No
Edema subcutaneo Si Resolucion parcial No No No No
Ascitis Si (moderada) Leve No No No No

VSM ACM (cm/s)  [61,2 (anemia severa) | 54,3 (anemia leve) | 73,3 (anemia severa) [ 54,3 (anemia leve) | 70,6 (anemia severa)|75,8 (anemia severa)

En relacion con la técnica, los posibles sitios de acce-
so fetal para realizar la TIU incluyen la vena umbilical,
la cavidad peritoneal, la arteria umbilical y el corazon.
Se prefirio la transfusion intravascular a la intraperito-
neal debido a las mayores tasas de supervivencia, par-
ticularmente en fetos hidropicos!”. La cordocentesis
con fines diagndsticos-terapéuticos se puede comenzar
tempranamente, entre la 16 y las 34-35 semanas de ges-
tacion; sin embargo, el aumento de la relacion riesgo/
beneficio debe considerarse con intervenciones en em-
barazos avanzados!'”.

A pesar de ser un procedimiento realizado por per-
sonal entrenado, no esta exento de complicaciones, que
pueden ser graves, y en algunos casos llevar a la muerte
fetal (0,9%-4,9% por procedimiento). Los factores que
influyen en la aparicion de complicaciones son la pre-
sencia de hidrops (hasta 20%), prematurez severa, ex-
periencia del técnico, severidad de la anemia, transfu-
sion en asa libre de cordon o puncion arterial. La mayor
tasa de mortalidad puede resultar de un feto con com-
promiso previo o secundario al procedimiento>'®. Los
eventos adversos mas frecuentes son el sangrado en el
sitio de puncion (20%-30%) y las desaceleraciones de
la frecuencia cardiaca fetal (5% a 10%), generalmente
autolimitados. Otras complicaciones son la rotura pre-
matura de membranas, parto prematuro, infeccion, ne-
cesidad de cesarea de emergencia y la muerte fetal*2,

En lo etiolégico la madre no estaba aloinmunizada,
ya que contaba con una investigacion de anticuerpos
irregulares negativa en el primer y tercer trimestre, con
una técnica que permite la deteccion del 98% de los
anticuerpos clinicamente significativos causantes de
enfermedad hemolitica feto neonatal. Fueron reitera-
dos previo a cada acto transfusional (negativos), y se
realizaron pruebas cruzadas con resultado negativo con
la unidad a transfundir y el suero materno®". A pesar
de los resultados inmunohematologicos de rutina ne-

gativos, se amplio la busqueda de conflictos de grupos
sanguineos privados y no encontramos que los globulos
del feto estuvieran recubiertos de alguna inmunoglobu-
lina que hiciera confirmar un componente inmune.

Para calcular el volumen a transfundir se tomaron
en cuenta el Hto fetal inicial, tamafio del feto, Hto de
los glébulos rojos a transfundir y Hto objetivo(27,8).
Antes de las 24 semanas, el Hto objetivo debe quedar
como minimo en 25% y como maximo el Hto inicial
multiplicado por cuatro. A partir de las 24 semanas,
nuestro Hto objetivo es del 40%-50%, de acuerdo con
la bibliografia®@.

Para programar la segunda y posteriores TIU nues-
tro objetivo fue mantener el Hto fetal por encima de
25%. El momento de la segunda TIU puede ser dificil
de definir, el seguimiento con VSM-ACM ha mostrado
efectividad después de la primera TIU. Detti y cola-
boradores reportaron que la VSM-ACM fue capaz de
detectar anemia severa con 100% de sensibilidad y una
tasa de falsos positivos de 6% y, por lo tanto, predecir
con precision la necesidad y el momento de la segunda
TIU. Después de una TIU inicial, el umbral recomen-
dado para el diagndstico de anemia que requiere una
segunda TIU es mayor (>1,69 MoM)?*26),

Otros autores plantean que utilizando como punto de
corte el valor de 1,5 MoM, para una deteccion de 95%,
presenta una tasa de 14%, 37% y 90% de falsos positi-
vos, luego de la primera, segunda y tercera transfusion,
respectivamente. Esto podria deberse a que las células
adultas que se utilizan para la transfusion presentan me-
nor viscosidad que las fetales®”.

Se propone un manejo individualizado de los fetos
con HNI, no habiendo evidencia de cual es la edad
gestacional 6ptima para el momento de la finalizacion,
pudiendo alcanzar el término si hay respuesta al trata-
miento. Si el feto presenta deterioro de su condicion
luego de la semana 34, estaria justificado el nacimiento.
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Lo ideal en patologias pasibles de terapia intrauterina es
realizar el procedimiento oportunamente para revertir
el hidrops (como fue en este caso) ¢ intentar llevar el
embarazo al término®.

En fetos sometidos a multiples TIU, en quienes la 0l-
tima fue entre las semanas 34 y 35, y que se encuentran
estables, se debe considerar finalizar la gestacion tres
semanas después de la ultima, dada la caida esperada
del Hto y el riesgo que implicaria una nueva TIU, con
el objetivo de obtener un RN sin anemia o con anemia
leve o moderada. El equipo de neonatologia y medicina
transfusional debera estar preparado para una eventual
necesidad de transfusion neonatal, como fue en el caso
que presentamos®*?¥,

Se decidio finalizar la gestacion a las 33 semanas,
dada la persistencia de anemia severa, la decision fue
individualizada comparando el riesgo de una nueva
TIU y los riesgos de la prematurez en nuestro centro.
A pesar de la anemia severa, el RN present6 una buena
adaptacion inmediata a la vida extrauterina sin elemen-
tos de hidrops, lo que tradujo la buena tolerancia de su
condicion previa con puesta en marcha de mecanismos
compensatorios. Requirid transfusion de sangre en una
oportunidad y posteriormente buena evolucion.

Se analizaron las probables causas del HNI, y, sin
embargo, no se logrd el diagnostico etiologico de la
anemia. Dado el antecedente de hermano con anemia
neonatal, se plantea como posible etiologia la causa ge-
nética, pudiendo existir mutaciones de diferentes genes
que condicionan la baja produccién medular de eritro-
citos, como en la anemia de Diamond-Blackfan, que no
se pudo confirmar®82?,

El caso clinico representd un enorme desafio para
el equipo tratante dada su complejidad, requiriendo un
accionar coordinado de un equipo interdisciplinario in-
tegrado por gineco-obstetras, ecografia-medicina fetal,
medicina transfusional y hemoterapia, enfermeria, neo-
natologia, anestesia, psicologia médica y trabajo social.
Destacamos la importancia de la valoracion y el trata-
miento en un centro de tercer nivel que cuente con to-
das las especialidades mencionadas en el mismo lugar,
asi como block quirurgico y CTI neonatal.

Las intervenciones realizadas permitieron que nacie-
ra en mejores condiciones, evitando el 6bito y con una
edad gestacional mas avanzada, con menores riesgos
de morbimortalidad asociados a la prematurez®®. No
se encontraron publicaciones previas de cordocentesis
para TIU en otros centros del pais y tampoco hay pro-
tocolos establecidos que se puedan utilizar como guias.
En Uruguay estos procedimientos se realizan con poca
frecuencia, debido a que tiene una poblacion pequeiia,
y hay una baja incidencia de esta patologia gracias al
éxito de la inmunoprofilaxis anti-D en pacientes de ries-
go identificado. Es fundamental la coordinacion entre
los diferentes centros y la derivacion de todos los casos

6

hacia un centro de referencia, logrando una mayor ex-
periencia en el tema.

En cuanto al RN se evito la prematurez extrema, pro-
gres6 con buen crecimiento intrauterino, y el nacimien-
to de un pretérmino moderado, con peso mayor a 2.000
g, que requiri6 dos dosis de surfactante y un periodo
breve de ventilacién mecanica (enfermedad de mem-
brana hialina). Requiri6 una unica transfusion de sangre
desplasmatizada al nacer.

Conclusion

El hidrops fetal es una patologia grave que aumenta la
morbimortalidad feto neonatal, presentando un desafio
para el equipo tratante dada su complejidad, requirien-
do acciones interdisciplinarias de manera coordinada.
El conocimiento de esta patologia permite realizar un
abordaje completo, orientar a la etiologia, realizando un
diagnostico oportuno y la seleccion adecuada del trata-
miento, y, cuando es consecuencia de anemia severa,
definir el manejo para los fetos candidatos a TIU.

La TIU es un procedimiento que ha demostrado
mejorar el prondstico de estos fetos, si bien conlleva
riesgos. Realizada por un equipo entrenado aumenta la
tasa de éxito, mejorando considerablemente el resulta-
do perinatal. Ante el diagndstico de esta condicion, el
binomio debe ser derivado a un centro que cuente con
los recursos para poder brindar la mejor atencion.

Abstract

Introduction: fetal hydrops is a serious condition with
a poor prognosis and high morbidity and mortality,
despite improvements in diagnostics and therapeutics
in recent years. Prognosis is determined by the etiolo-
gy and therapeutic options associated with better out-
comes, gestational age, diagnosis, and birth, although
it should be noted that there are not enough long-term
follow-up studies.

Ultrasound diagnosis is confirmatory, with the main
challenge being to identify the etiology and propose the
appropriate therapeutic strategy.

Description of the case: we present a patient diagno-
sed with non-immune fetal hydrops and its therapeu-
tic approach. The cause of hydrops was severe fetal
anemia, requiring 3 procedures with intrauterine partial
exsanguination transfusion through Cordocentesis. At
33 weeks, the decision was made to terminate the preg-
nancy, with good neonatal outcomes.

Conclusions: fetal hydrops increases fetal and neonatal
morbidity and mortality, posing a significant challenge
for the treating team and requiring an interdisciplinary
healthcare team. Understanding this condition allows
for a comprehensive approach, guiding the etiology,
providing timely diagnosis, and selecting appropriate
treatment. As in this case, identifying severe anemia as
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the cause of hydrops mandates defining the manage-
ment for fetuses eligible for intrauterine therapy.

Resumo

Introducdo: a hidropisia fetal é grave, com mau prog-
noéstico e elevada morbimortalidade, apesar das mel-
horias diagnosticas e terapéuticas desenvolvidas nos
ultimos tempos. O progndstico serd determinado pela
etiologia e possibilidades terapéuticas associadas a
melhores resultados, idade gestacional, diagndstico e
nascimento, embora se deva salientar que ndo existem
estudos suficientes de seguimento a longo prazo.

O diagnostico ultrassonografico ¢ confirmatorio, sendo
a principal complexidade identificar a etiologia e pro-
por a estratégia terapéutica adequada.

Descricio do caso: apresentamos uma paciente com
diagnostico de hidropisia fetal ndo imune e sua aborda-
gem terapéutica. A causa da hidropisia correspondeu a
anemia fetal grave, sendo necessaria a realizacao de 3
procedimentos com exsanguineotransfusdo intrauterina
parcial por meio de cordocentese. As 33 semanas foi
decidida a interrupcdo da gravidez, com boa evolugdo
neonatal.

Conclusio: a hidropisia fetal aumenta a morbimorta-
lidade fetal e neonatal, sendo um enorme desafio para
a equipe responsavel pelo tratamento, necessitando de
uma equipe de atendimento interdisciplinar. O conheci-
mento desta patologia permite uma abordagem comple-
ta, orientacdo sobre a etiologia, diagnostico atempado
e selecdo do tratamento adequado. Assim como neste
caso, quando se identifica anemia grave como causa da
hidropisia, ¢ obrigatoria a definicdo do manejo para os
fetos candidatos a terapia intrauterina.
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