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INTRODUCCIÓN 
 

El síndrome de transfusión feto-materna (STFM), 
corresponde a la transferencia de sangre fetal 
directamente hacia la circulación materna durante el 
embarazo o durante el trabajo de parto. Es una 
patología poco frecuente; sin embargo, puede 
constituir una condición grave en cuyos casos más 
severos el feto puede sufrir anemia severa, 
encefalopatía hipóxico-isquémica o incluso la muerte 
1–4. 

Durante la gestación normal existe de manera 
fisiológica un grado mínimo de transfusión feto-
materna, sin llegar a constituir un evento clínicamente 
relevante. Esta transfusión ocurre en la mayoría de los 
casos sin factores de riesgo identificables, y en 
promedio no superaría los 15 ml de sangre, 
permaneciendo en su gran mayoría clínicamente 
asintomáticas 5,6. Se estima que una transfusión feto-
materna sería significativa cuando supera los 30 ml de 
sangre. 7–9.  Se han propuesto niveles de 80 a 150 ml 
de sangre para sangrados feto maternos o 
transfusiones “masivas”10.  Tomando este valor como 
punto de corte, se estima que la incidencia de 
transfusión masiva sería alrededor de 3 cada 1000 
recién nacidos vivos 11,12.  Es importante destacar que 
las implicancias clínicas de la transfusión feto materna 
guardan estrecha relación con el volumen porcentual 
de volemia fetal transfundida. Una pérdida sanguínea 
fetal superior a 20 ml/Kg (25% de la volemia fetal 
estimada) se asocia a mayor incidencia de muerte 
fetal, parto prematuro, hospitalización en Unidad de 

Cuidados Intensivos Neonatal (UCIN) y necesidad de 
transfusión neonatal  11.  

Dada la gravedad potencial del cuadro, es 
importante el diagnóstico precoz para establecer el 
tratamiento oportuno, el cual, dependiendo de la edad 
gestacional, incluye desde la transfusión fetal in útero 
hasta la interrupción inmediata del embarazo5. Una 
herramienta diagnóstica fundamental orientada a la 
detección de la anemia fetal como consecuencia de la 
transfusión feto-materna es la ultrasonografía doppler 
obstétrica, la cual permite obtener una estimación 
bastante precisa de la magnitud de las repercusiones 
fetales por la anemia secundaria. Ésta, en conjunto 
con otras técnicas de laboratorio, tanto cualitativas 
como cuantitativas, permiten verificar el diagnóstico y 
estimar la gravedad del cuadro. 

 
Caso Clínico 1 
Paciente primigesta de 30 años, RH (-) no 

sensibilizada, sin antecedentes mórbidos asociados. 
Cursando embarazo controlado de 35+3 semanas, 
consulta al servicio de urgencia por ausencia de 
movimientos fetales desde alrededor de 16 horas 
antes.  Al interrogatorio dirigido no refiere pérdida de 
líquido, sangrado genital, dinámica uterina, fiebre ni 
otro síntoma asociado. Se realiza ecografía doppler 
obstétrica que muestra feto vivo, creciendo en 
percentil 5 para su edad gestacional según Alarcón-
Pittaluga, y oligohidroamnios moderado. Doppler de 
arteria cerebral media no evaluado, doppler de arteria 
umbilical normal. Se realiza registro de la frecuencia 
cardíaca fetal (FCF) que resulta no reactivo, con 
frecuencia basal de 150 latidos por minuto, 
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variabilidad disminuida, patrón sinusoidal y una 
desaceleración espontánea variable compleja. (Figura 
1). Se decide interrupción vía operación cesárea. Se 
administra anestesia espinal y se obtiene un recién 
nacido de sexo masculino de 2390 gr, Apgar 0-0. Se 
inician maniobras de reanimación neonatal, 
consiguiendo un Apgar 3 a los 13 minutos de 
reanimación. Laboratorio posterior arrojó hematocrito 
fetal de 9%. Prueba de Kleihauer-Betke 6%, volumen 
estimado de sangre fetal transfundida 300 ml (% 
células fetales  x volumen sanguíneo materno)13. La 
madre es dada de alta al séptimo día de 
hospitalización, y el neonato se mantuvo en la UCIN 
hasta el alta 3 meses más tarde con diagnóstico de 
encefalopatía hipóxico-isquémica grado III de Sarnat. 

 
Caso Clínico 2 
Paciente nulípara de 37 años, sin antecedentes 

mórbidos asociados. Cursando embarazo de 39+1 
semanas, consulta al servicio de urgencia por 
disminución de la percepción de movimientos fetales 
desde 3 días antes.  Al interrogatorio dirigido sin 
pérdida de líquido o sangrado por genitales, sin 
dinámica uterina, fiebre u otro síntoma asociado. Se 
solicita registro basal no estresante (figura 2) que se 
informa como no reactivo, con FCF basal de 150 
latidos por minuto, variabilidad disminuida, patrón 
sinusoidal y desaceleraciones tardías. Se realiza 
ecografía doppler obstétrica (Figura 3) que muestra 
feto vivo, creciendo en percentil 10-25 según Hadlock. 
Se aprecia distensión vesical e imagen sugerente de 
ascitis fetal. Líquido amniótico normal. Doppler de 
arteria cerebral media (Figura 4) con peak sistólico en 
115 cm/s. Se aprecia además onda cardiaca E-A 
invertida (Figura 5). Se indica y realiza cesárea de 
urgencia con el diagnóstico de anemia fetal severa. Se 
obtiene recién nacido de sexo femenino de 2710 grs., 
Apgar 9-9.  Evaluación posterior informa hematocrito 
fetal de 18%, gases del cordón con pH: 7.2. 
Evoluciona con síndrome de dificultad respiratoria 
transitorio, y se transfunden glóbulos rojos. Control a 
las 24 hrs. con hematocrito de 42%, reticulocitos de 
22%. Prueba de Kleihauer-Betke 1.2%, volumen 
estimado de sangre fetal transfundida de 60 ml13. 
Recién nacido evoluciona estable, y es dado de alta 
luego de 4 días hospitalizado. 

 
DISCUSIÓN 

 
Desde el primer reporte de STFM descrito por 

Kleihauer 14 los casos comunicados en la literatura de 
la especialidad han aumentado significativamente 

dada la relevancia clínica de esta patología. Los 
factores predisponentes que se han postulado 
incluyen preeclampsia15, procedimientos diagnósticos 
invasivos como amniocentesis, cordocentesis y 
biopsia de vellosidades coriales 16,17,  trauma 
abdominal 18–20, tumores placentarios 15,  y maniobras 
como versión cefálica externa 21,22. Sin embargo, más 
del 80% de los casos aparecen como de etiología 
incierta, lo cual dificulta su diagnóstico e intervención 
oportunos.   

En los dos casos clínicos aquí comunicados no 
existían factores de riesgos. Ambas madres cursaban 
embarazos fisiológicos bien controlados y no fue 
posible diagnosticar precozmente la transfusión feto-
materna, sino hasta que la anemia fetal se asoció a 
manifestaciones clínicas por compromiso hipóxico.  
De hecho, en varias publicaciones el signo clínico más 
frecuentemente reportado (>35%) es la disminución o 
ausencia de movimientos fetales 11,23. 

Dentro de la literatura nacional publicada, cabe 
mencionar el trabajo publicado por Pérez-Moneo 24, 
en el cual reportan un caso de STFM el cual presenta 
un factor de riesgo identificable, como lo es la versión 
externa. Esto nos hacen pensar que frente a 
procedimientos obstétricos invasivos es importante el 
mantener un alto grado de sospecha para pesquisar 
esta patología. 

En relación al diagnóstico de esta patología dos 
son las herramientas utilizadas: ultrasonografía 
doppler 23,25 y el laboratorio 26,27.  La ecografía doppler 
es un método no invasivo capaz de pesquisar in útero 
las manifestaciones fetales de anemia secundaria al 
STFM. Para ello utiliza la medición del peak sistólico 
de la arteria cerebral media, valor que, según tablas 
estandarizadas, permite la estimación de la magnitud 
de la anemia. Teóricamente, un peak sistólico de ACM 
mayor a 1.5 MoM (múltiplos de la mediana) implica 
anemia fetal significativa. Es importante mencionar 
que esta técnica se relaciona con la experiencia del 
operador  y presenta una tasa de falsos positivos de 
aproximadamente 12% 23. En el caso clínico 2, el peak 
sistólico fue de 115 cm/s, valor mayor a 1.5 MoM, 
concordante con una anemia fetal severa.  

Respecto del laboratorio, diversas son las técnicas 
utilizadas. Estas pueden clasificarse como pruebas 
cualitativas, Test de la Roseta, y pruebas 
cuantitativas, como el test de Kleihauer-Betke y la 
citometría de flujo. El Test de la Roseta corresponde 
a un análisis observacional que detecta, mediante la 
adición de inmunoglobulina anti-D a una muestra de 
sangre materna, la presencia de células RH (+) fetales 
circulando en el torrente sanguíneo materno RH (-). 
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Los anticuerpos aglutinan los eritrocitos fetales RH 
(+), los cuales se organizan en pequeños 
conglomerados en forma de rosetas, apariencia 
microscópica que da el nombre al test. Su principal 
limitación es precisamente la necesidad de una 
incompatibilidad de grupo materno-fetal para poder 
hacer el diagnóstico.  28.  

El test de Kleihauer Betke, en cambio, es un 
análisis cuantitativo que busca la presencia de 
hemoglobina F (fetal) en el torrente sanguíneo 
materno. El test se basa en la resistencia fisiológica 
de este tipo de hemoglobina, presente en el interior 
del eritrocito fetal, a la dilución en medio ácido. La 
hemoglobina materna carece de esta resistencia a la 
dilución ácida, por lo cual ante la exposición de sangre 
materna con eritrocitos fetales (producto de una 
supuesta transfusión feto-materna) al medio ácido, 
sólo la hemoglobina fetal permanecerá indemne.  Lo 
anterior permite que el operador identifique la 
proporción de eritrocitos fetales al interior del torrente 
materno, estimando mediante complejas fórmulas 
matemáticas la cantidad de sangre fetal (en mililitros) 
transfundida.12, 17, 29, 30. La principal limitación del 
método radica en la complejidad del mismo. Requiere 
manejo por un operador experto, y observación 
directa al microscopio mientras se cuenta 
manualmente campo a campo la proporción de 
eritrocitos con hemoglobina F.  En ambos casos 
planteados, el volumen de sangre transfundida es 
mayor a 30 ml, valor propuesto como suficiente para 
considerar la transfusión feto materna como masiva. 
El caso número 1 presentó una hemorragia estimada 
de aproximadamente 300 ml, lo cual probablemente 
explica el resultado fetal observado. 

La citometría de flujo, por su parte, es una 
alternativa automatizada, no operador dependiente, 
que permite cuantificar la cantidad de sangre 
transfundida mediante un mecanismo de 
fluorescencia. Es un test rápido, que permitiría 
efectuar el diagnóstico en situaciones urgentes.  Su 
desventaja, sin embargo, radica en la escasa 
disponibilidad de este recurso en la práctica clínica 
habitual. 28.  

Una vez establecido el diagnóstico de STFM el 
médico debe basar su conducta en múltiples 
variables, entre ellas la edad gestacional, estado fetal, 
disponibilidad de unidad de neonatología adecuada, 
entre otros. Sin lugar a duda. la interrupción del 
embarazo es la indicación si la gestación se encuentra 
cercana al término 9. Cuando el embarazo, en cambio, 
está alejado del término y existe compromiso 
hemodinámico fetal, la mejor herramienta terapéutica 

es la transfusión de sangre al feto, procedimiento no 
exento de complicaciones.   

 
CONCLUSIÓN 

 
EL STFM es una patología poco frecuente, 

asociada a morbimortalidad fetal importante. Pese a 
las líneas de investigación existentes hoy en día, no 
ha sido posible la identificación de factores de riesgo 
que permitan anticipar el diagnóstico y desarrollar 
estrategias de prevención. La clínica es inespecífica, 
y se requiere la educación de signos de alarma, como 
la disminución de movimientos fetales. La ecografía 
doppler es esencial para evaluar las repercusiones 
fetales de la anemia secundaria para intervenir a 
tiempo. La decisión de interrupción deberá ser 
planteada caso a caso, teniendo siempre en mente la 
alternativa de la transfusión intrauterina como método 
de estabilización de la hemodinamia fetal con 
anterioridad a la interrupción. 
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Figura 1. 

 

Monitoreo fetal no estresante caso clínico 1 que muestra variabilidad ausente con características 
sinusoidales. 

 

Figura 2. 

 

Monitoreo fetal no estresante caso clínico 2 que muestra características sinusoidales. 
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Figura 3. 

 

Ecografía obstétrica caso clínico 2. Se observa ascitis leve. 

 

Figura 4. 

 

Ecografía doppler arteria cerebral media caso 2 que muestra peak sistólico elevado y sugerente de 
anemia fetal. Velocidad máxima de ACM de 115 cms/seg. 
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Figura 5. 

 

Ecocardiografía fetal caso clínico 2 donde se visualiza onda E/A invertida 

 


