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RESUMEN

En el presente trabajo presentamos nuestra experiencia de 5 gestaciones gemelares con feto acardio. Esta
situacién constituye un problema raro, con una incidencia aproximada de 1 cada 35.000 gestacionesy supone
el 1% de las gestaciones gemelares univitelinas. EI mecanismo patogénico del feto acardio no es bien conoci-
do pero su existencia representa una importante sobrecarga para el feto normal, dado que existen anastomo-
sis arterio-arteriales y veno-venosas que |os comunican, manteniendo el corazon del feto normal las circula-
ciones periféricas de ambos con una perfusion arterial invertida respecto a lo normal (secuencia TRAP). Esta
situacién origina multiples anomalias en el feto receptor, mientras que la sobrecarga hemodindmica en el feto
perfusor puede condicionar el desarrollo de una insuficiencia cardiaca acompafiada de polihidramnios y de
parto pretérmino: todos estos factores son responsables de |a alta mortalidad perinatal de estos fetos, que al-
canza el 50%. Esta tasa puede incluso ser mayor si no se aplica ningun tipo de tratamiento. Por ello, se han
ideado diferentes procedimientos invasivos encaminados a separar ambas circulaciones, no exentos de com-
plicaciones y sin que en la actualidad exista consenso sobre cual es el mas apropiado. Entre ambas opciones
se sitlia una actitud mas conservadora combinando tratamiento médico y la realizacion de amniocentesis eva-
cuadoras. Este tipo de tratamiento se aplicéd en 2 de nuestros 5 casos con buenos resultados.

Palabras clave: Feto acardio. Diagnéstico prenatal. Tratamiento conservador en embarazos gemelares.

SUMMARY

In this paper we review our experience in the management of twin pregnancies complicated with an acar-
diac fetus, analyzing the results of 5 cases occurred in our Department. Thisis a rare condition (1 case in
35000 pregnancies), affecting 1 per cent of all monozygotic twin pregnancies. The pathogenic mechanismis
still poorly understood but its existence represents an important work-load for the normal fetus because of the
artery-to-artery and vein-to-vein anastomoses between both twins, the heart of the normal fetus providing the
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circulation for himself as well as for the acardiac sibling with a reversed blood flow in the umbilical artery of
the recipient twin (TRAP sequence). This condition is characterized by a severely malformed fetus while the
normal fetusis at great risk for high-output congestive heart failure, polyhydramnios and preterm labor.
These factors are responsible for the high perinatal mortality rate of the pump twin which rise to 50%. This
rate may be even higher if untreated. Several invasive therapeutic procedures have been described either lea-
ding to surgical removal of the acardiac twin or to occlusion of his umbilical cord. All these techniques are
not exempt from complications and there is no agreement about the more useful and appropriate procedure.
Between these two options a more conservative strategy might be considered by combining medical therapy
and serial therapeutic amniocentesis. This type of treatment was applied in 2 out of our 5 cases, with satisfac-

tory outcome.

Key words: Acardiac twin. Prenatal diagnosis. Conservative management in twin pregnancies.

INTRODUCCION

El feto acardio constituye una entidad rara, de
etiologia incierta, que complica las gestaciones mul-
tiples y especialmente las gestaciones gemelares uni-
vitelinas, manteniendo otro feto la perfusion tisular
de aguél. Se estima que tiene una incidenciade 1 de
cada 35.000 embarazos (1-3) suponiendo el 1% de
las gestaci ones gemelares monocigoticas.

La primera descripcion de feto acardio larealizéd
Benedetti en 1533 en su De Morborum a Capite de
Pedis Signis, Habes Lector Studioso Hox Volumine
(4). Tras ésta han aparecido otras publicaciones en la
literatura médica aportando nuevos casos, destacan-
do la de Napolitani y Schreiber (5) que recogieron
149 fetos acardios. El diagnostico de acardio, aunque
etimol 6gicamente deberia ser atribuido a aquellos fe-
tos con agenesia de la viscera cardiaca, desde el pun-
to de vista embriol 6gico este término tiene un senti-
do mas amplio pues también es asignado cuando
existen elementos rudimentarios de tejido cardiaco,
dependiendo del grado de diferenciacion y desarrollo
gue la organogénesis cardiaca del feto acardio hubie-
ra alcanzado en el momento en que tenga lugar el
evento. Por tanto, el feto acardio es el que carece de
funcion cardiaca especializada, independientemente
de la existencia o no de tejido cardiaco diferenciado.

El tamafio de este feto es variable asi como las
anomalias asociadas, existiendo en funcion de esto
una clasificacién de los diferentes tipos de feto acar-
dio que mas tarde comentaremos.

La presencia de un feto acardio supone una so-
brecarga para el corazon del gemelo perfusor, dado
gue tiene que mantener la circulacion periférica de
aquél y la suya propia. Esto es posible gracias ala
existencia de anastomosis arteriales y venosas que
pueden estar situadas en el espesor placentario, deba-
jo delaplaca coria o directamente en € cordéon um-
bilical. Debido ala naturaleza de estas anastomosis
arterio-arteriales, el gemelo con un estado hemodiné-
mico mas favorable actia como perfusor mientras

gue el acardio es €l receptor: de esta forma, la sangre
escasamente oxigenada que sale del feto perfusor a
través de sus arterias umbilicales, en vez de dirigirse
alaplacenta, llega al feto acardio, receptor, y de sus
arterias umbilicales pasa a la aorta abdominal en un
tipo de circulacion completamente “invertida” (2, 6,
7). Esta situacion origina multiples anomalias en el
feto receptor mientras que la sobrecarga hemodina-
mica en el feto perfusor le condiciona en numerosos
casos el desarrollo de unainsuficiencia cardiaca
acompariada de polihidramnios y de parto pretérmi-
no: todos estos factores son responsables de la alta
tasa de mortalidad perinatal de estos fetos, que al-
canza el 50% (2, 6, 7). Estas cifras pueden ser mejo-
radas en la actualidad gracias a la existencia de no-
vedosos procedimientos terapéuticos encaminados a
ocluir o destruir las comunicaciones vascul ares exis-
tentes entre |os gemel os.

En € presente trabgjo se presentan los 5 casos habi-
dos en nuestro Hospital en el periodo 1990-2000 y se
realiza unarevision de lasituacion actual del problema.

CLASIFICACION

Laidentificacion de las estructuras que pueden es-
tar presentes en cada feto acardio es compleja, dado
el grado de indiferenciacion de algunos de estos fe-
tos. Es de sumaimportancia el que junto ala ultraso-
nografia prenatal colaboren laradiologiay la anato-
mia patoldgica para el correcto estudio de cada caso.

En estos fetos son numerosas las anomalias que
pueden estar presentesy por ello, no es sencillo en-
cuadrarlos a todos en unas categorias rigurosas. No
obstante existen algunas clasificaciones de las que la
mas conocida es la que los divide en funcion del gra-
do de diferenciacién alcanzado por el feto acardio
(2). Segun esta clasificacion se distinguirian:

— Acardio amorphus: es la variedad mas indife-
renciada, constituyendo una masa laxa, sin forma hu-
mana definiday con estructuras 6seas en su interior.
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— Acardio myelocephalus: es posible identificar
los eshozos de una o mas extremidades.

— Acardio acephalus: es el tipo més frecuente.
Existe desarrollo del tronco y de los miembros pero
no asi del polo cefdlico. En algunos casos |os 6rga-
nos torécicos estén también ausentes.

— Acardio acormus: variedad extremadamente ra-
raen que solo se haformado la cabeza.

—Acardio anceps: existe una cabeza rudimentaria,
poco desarrollada.

Existe otra clasificacion (8) que los divide en:

— Hemiacardius: este feto tiene musculatura cardia
ca pero no es funcionante. Es posible identificar en él
otras visceras, cabeza més o menos desarrollada, co-
lumna vertebral rudimentariay esbozos de los miem-
bros, todo ello rodeado de un tejido laxo, edematoso
que dificulta la adecuada interpretacion anatémica.

— Holoacardius: en éste no existe musculatura
cardiacay tienen un menor tamario.

ETIOPATOGENIA

El mecanismo etiopatogénico del feto acardio si-
gue representando una incégnita. Existen diferentes
teorias respecto a su origen, siendo la vascular la
maés aceptada. Las principales hipdtesis son las si-
guientes:

eVascular: considera como fundamental la exis-
tencia de anastomosis vasculares andmalas arterio-
arteriales y veno-venosas entre ambos gemel os, esta-
blecidas muy precozmente; seglin este mecanismo,
las anastomosis arterial es situadas en la placenta
pondrian en comunicacién las arterias umbilicales de
ambos gemel os permitiendo que la sangre escasa-
mente oxigenaday pobre en nutrientes procedente
del gemelo sano se dirija de forma retrégrada hacia
el otro embrion através de sus arterias umbilicales e
hipogéstricas (Figs. 1y 2). Delas arterias hipogastri-
cas de éste, la sangre pasaria a la aortay de aqui al
resto del arbol vascular en una perfusion invertida.
Es decir, en el feto acardio la sangre entraria con un
patron pulsétil y de él saldria con un patrén continuo,
en una situacion absolutamente contraria a lo que
existe en circunstancias normales. Esta situacion de
inversion de la circulacién sanguinea con entrada de
la sangre en el feto de forma pulsétil y lainsuficiente
oxigenacioén y nutricion tisular, denominada secuen-
ciaTRAP (Twin Reversed Arterial Perfusion) seriala
causante de un cuadro polimalformativo, que inclui-
riala agenesiatotal del corazon o la detencion de su
desarrollo en estadio de tubo primitivo, y del edema
gue presentan (2,6,7) (Figs. 3-6). El mayor nimero
de anomalias y ausencia del desarrollo que tiene lu-
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Figura 1: Imagen ecogréfica en la que se observa parcial-
mente al feto acardio con marcado edema subcuténeo y en
la que se aprecian las conexiones vasculares entre |os cor-
dones umbilicales del feto normal (inserto mas caudal men-
te) y el del feto acardio (mas delgado y de insercion mas
superior), localizadas en la placa corial placentaria.

gar en la parte superior del cuerpo del feto acardio es
atribuido a que el flujo sanguineo en estos fetos se
dirige fundamentalmente hacia las partes inferiores
del cuerpo, tal y como se ha demostrado con la intro-
duccion de contrastes angiogréficos (Figs. 7y 8).
Esta teoria ha sido corroborada mediante estudios
con contraste para identificar |as anastomosis vascu-
lares y también en trabajos con animales (9).
Finalmente, la sangre vuelve a la placenta a través de
la vena umbilical, existiendo anastomosis veno-ve-
nosas en la placenta que completan el circuito vascu-
lar con el gemelo sano parasitado.

eAnomalia embriolégica primaria (cardiogénica):
el origen del problema residiria seglin esta teoria, en
una agenesia cardiaca primaria permaneciendo el fe-
to como un parasito, dependiente por completo del
otro gemelo. La existencia de las anastomosis arte-
riales entre ambos permitiria la llegada de sangre al
feto acardio (2,10).

eCromosomica: segun la cual todo seria conse-
cuencia de una aberracion cromosémica en el feto
acardio. Existen trabajos (11) que ponen de manifiesto
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Figura 2: Imagen placentaria en la que se aprecian con cla-
ridad las anastomosis vascul ares entre los cordones umbili-
cales del feto sano (aladerecha) y el del acardio (més del-
gado y situado alaizquierda).

—

Figura 3: Secuencia TRAP. Obsérvese en €l feto acardio la
entrada de dos vasos sanguineos (codificados en azul) y la
salida de s6lo uno (codificado en rojo) segun la orientacién
del feto y el codigo que figura en €l margen supero-izquier-
do dela ecografia

la elevada incidencia de cromosomopatias en estos fe-
tos (hasta en un 50% de los casos), fundamentalmente
trisomias, pero agquellas no se han podido comprobar
en todos los casos por |0 que esta teoria no resulta va-
lida para explicar €l conjunto de los fetos acardios (2).

Figura 4: Secuencia TRAP. Siguiendo laimagen anterior,
los vasos de entrada en el feto acardio (codificados en rojo)
tienen un espectro doppler pulsétil, que traduce su naturale-
za arterial. Esta situacion supone unainversion total respec-
to alo que sucede en condiciones normales.

S

Figura 5: Secuencia TRAP. En relacion con las imagenes pre-
vias, el vaso de salida del feto acardio (codificado en rojo)
muestra un espectro continuo, que traduce su natural eza venosa.

Figura 6: Imagen macrosocOpicatras la cesarea de uno de
los embarazos gemelares con feto acardio, apreciandose la
placenta monocorial, € cordén del feto sanoy €l feto acardio
con su correspondiente corddn, inserto proximo a del feto
sano. El feto acardio es unamasaamorfay rojizaen laque es
dificil reconocer estructuras anatomicas diferenciadas.
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Figura 7: Imagen radiogréfica de uno de los fetos acardios
en laque destaca el marcado edema subcutaneo, la hemime-
lia parcial de una de las extremidades inferiores (s6lo se
aprecia el fémur y el peroné hipoplasico con agenesiade la
tibiay del pie) y el mayor desarrollo de la otra extremidad
inferior que tiene una malposicion del pie.

Figura 8: Imagen radiogréfica con contraste del feto ante-
rior. Laintroduccion del contraste radiol6gico en la arteria
umbilical del feto acardio alcanza la aortay permite apre-
ciar el mayor desarrollo vascular de la porcion caudal del
feto acardio.

elnmunoldgica: con poco peso, afirma que el ge-
melo acardio seria inmunocompetente, 1o que le ha-
ria ser rechazado por el gemelo sano (2).

FISIOPATOLOGIA

El tipo de circulacién sanguinea inversa que tiene
lugar en las gestaciones gemelares con feto acardio
fue yaidentificada en 1850 por Hempel (8). El diag-
noéstico prenatal de esta situacion hemodinamica, sin
embargo, no ha tenido lugar hasta hace pocos afos,
gracias alaintroduccion del Doppler pulsado y del
Doppler color (12-14).

El flujo sanguineo llega al feto acardio a través
de anastomosis arteriales y sale por conexiones vas-
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culares venosas. Por tanto, la sangre con una pobre
saturacion de oxigeno que sale del gemelo normal
pasa al feto acardio y de éste de nuevo al otro feto
por la anastomosis venosa, sin que tenga lugar la
adecuada oxigenacion placentaria de esta sangre. La
situacion descrita explica la gasometria que suele te-
ner el gemelo normal en lavena umbilical y que se
caracteriza por ligera acidosis (pH 7,20-7,25) e hi-
percarbia (pCO, 55-60 mmHg) (2,6-8).

El feto normal que, a diferencia del feto acardio
no tiene anomalias estructurales ni cromosomicas,
soporta todo el trabajo hemodinamico debido al para-
sitismo que representa el feto acardio. Esta sobrecar-
ga vascular condiciona la aparicion de una cardiome-
galiay lainstauracion precoz y progresiva de una
insuficiencia cardiaca con hepatoesplenomegaliay
disminucién de la funcion hepética, hipoal bumine-
mia, ascitis, edema generalizado y retraso del creci-
miento intrauterino (15, 16). Asimismo, aparece con
frecuencia (40-50%) un polihidramnios, por 1o gene-
ral grave, de origen multifactorial aunque el factor
mas importante es el aumento de la diuresis del feto
normal como consecuencia del aumento del trabajo
cardiaco (14-16). Por ultimo, alo descrito anterior-
mente se asocia un aumento de |os partos inmaduros
y de los muy prematuros, dado que aquellas compli-
caciones aparecen mayoritariamente entre las sema-
nas 22-26 de gestacion. En series amplias se ha ob-
servado que sblo en el 25% de los casos €l parto tiene
lugar atérmino (16). Todos estos factores hacen que
lamortalidad global de estos fetos alcance el 50%.

La aparicion de las complicaciones mencionadas
y su intensidad estan en estrecha dependencia con el
tamario del feto acardio, cuyo peso se ha confirmado
como un factor pronostico importante. Moore et al.
(16), observaron de forma retrospectiva que la apari-
cion de polihidramnios, parto prematuro y el pronos-
tico perinatal estaban muy relacionados con el co-
ciente entre los pesos del feto normal y del feto
acardio. Asi, encontraron que cuando existia fracaso
cardiaco en el feto perfusor, el feto acardio tenia un
peso de, aproximadamente, el 88% del peso del otro
gemelo frente al 21% en los casos en que no existia
insuficiencia cardiaca. De modo parecido sucedia pa-
ra el polihidramnios (81% versus 44%) y para el par-
to prematuro (60% versus 25%). Adoptando como
nivel de corte un peso del feto acardio que suponga
el 50% del feto normal, observan un alto valor pre-
dictivo de esta determinacion para el polihidramnios
(83% de sensibilidad y 56% de especificidad), parto
prematuro (86% y 67%) y la muerte del feto perfusor
(64% y 42%). Por el contrario, cuando el peso esti-
mado del acardio esinferior a 25% del peso del otro
gemelo la evolucion suele ser favorable. Por tanto, la
evolucion de la gestacion gemelar monocigotica
complicada con un feto acardio va a depender, al
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menos en parte, del tamafio de éste: cuanto mayores
sean sus dimensiones y el grado de edema, mayores
también seran las posibilidades de que surjan com-
plicaciones. Estas apareceran raramente o seran leves
si el peso del feto acardio no supera el 25% del peso
del feto perfusor. Asimismo, si el ritmo de creci-
miento del feto acardio es lento, el prondstico es méas
favorable.

Otra variable que puede tener interés pronostico
eslaexistencia o no en el feto acardio de viscera car-
diaca rudimentaria. Ya comentamos anteriormente
gue la presencia de ésta no excluye el diagndstico de
feto acardio y le proporciona a éste un cierto grado
de autonomia circulatoria con una frecuencia pul sétil
diferente ala del feto normal (15,17). Aunque en es-
tas situaciones las anastomosis entre ambas circula-
ciones siguen siendo esenciales para mantener la
oxigenacion del feto acardio, la sobrecarga que re-
presenta el feto acardio puede reducirse al existir en
éste dicha actividad pulsétil propia. Esto puede per-
mitir una evolucion de la gestacion més favorable,
sin que existan signos de sobrecarga hemodinamica
en el feto normal (18).

CASOSCLIiNICOS

1. Gestante de 38 afios remitida en la semana 18
de embarazo con €l diagndstico de gestacion gemelar,
con uno de los fetos muerto y tumoracién abdominal
materna de posible origen ovéarico. En la exploracion
clinica se observo la existencia de un tamafio uterino
mayor que amenorrea. EI examen ultrasonografico
revel 6 que se trataba de una gestacion gemelar mo-
nocorial y monoamniética, con un polihidramnios
moderado (diametro vertical de la bolsa mayor de 10
cm), un feto normal y otro feto acardio en el que sdlo
se identificaban esbozos de los miembros inferiores,
un rudimento de la columna vertebral dorsal, visce-
ras abdominales y un gran edema subcutédneo genera-
lizado. No existia desarrollo toracico, ni cefélico, ni
de miembros superiores. El diametro longitudinal
méaximo del feto acardio era de 9 centimetros. El cor-
dén umbilical del feto normal era de caracteristicas
normales, mientras que el del feto acardio estaba
constituido por s6lo dos vasos y tenia una insercion
placentaria independiente del anterior. El estudio con
Doppler pulsado en el feto normal no mostré anoma-
Ifas y su situacién hemodinamica era también ade-
cuada. En el feto acardio el estudio Doppler mostra-
ba en la arteria umbilical un patron pulsdtil con flujo
telediastolico anterogrado (Indice de pulsatilidad
1.1) en direccion fetal. La ecografia puso ademas de
manifiesto la existencia de una gran tumoracion en el
abdomen materno, dependiente del anejo derecho,
septada y de contenido liquido con numerosos ecos
puntiformes en su interior. El aspecto ecografico su-

geria una neoplasia epitelial de tipo mucinoso. La
paciente, tras ser informada de la situacion, quedé
ingresada para estudio preoperatorio. Horas mas tar-
de se produjo una rotura espontanea de las membra-
nas amni6ticas acompafiada de contracciones uteri-
nas, teniendo lugar la expulsion de ambos fetos. El
examen anatomopatol 6gico no afadié diagndsticos
significativos a lo observado prenatalmente con eco-
grafia. Se envio muestra del feto acardio para estudio
citogenético resultando un cariotipo masculino nor-
mal. Posteriormente se realizo |a laparotomia con
protocolo quirdrgico de cancer de ovario. El diag-
nastico histolégico fue de cistoadenocarcinoma mu-
cinoso de bajo grado de malignidad (borderline).

2. Gestante de 41 afios, sin antecedentes de inte-
rés, remitida en la semana 16 de embarazo también
con el diagnostico de gestacion gemelar con feto
muerto. En la ecografia se observé una gestacion ge-
melar monocorial y monoamniética, con polihidram-
nios leve (diametro vertical de la bolsa mayor de 8
cm) y con un feto normal y otro acardio; en éste se
identifican esbozos de |os miembros superiores, un
desarrollo torécico parcial con pequefias imagenes
pulmonares, desarrollo abdominal, columna verte-
bral excepto region cervical, miembros inferiores
con fémur incurvado y de dimensiones inferiores a
las normales y desarrollo sélo proximal detibiay pe-
roné de forma bilateral, y un edema subcutaneo ge-
neralizado. El didmetro maximo del feto acardio era
en este momento de 65 milimetros. El cordén umbi-
lical del feto normal tenia tres vasos mientras que el
feto acardio sblo estaba constituido por una arteriay
unavena. Las inserciones placentarias de ambos eran
independientes y lejanas entre si teniendo lugar am-
bas en los bordes placentarios, practicamente vela-
mentosas. El estudio Doppler y la situacién hemodi-
namica del feto perfusor eran normales mientras que
en el feto acardio existia un patrén pulsétil en la arte-
ria umbilical con flujo telediastélico anterégrado
(indice de pulsatilidad 1.0). Dentro del acardio, € flu-
jo sanguineo se dirigia fundamentalmente hacia terri-
torios inferiores sin observarse préacticamente vascula-
rizacién toracica. La pareja fue informada de la
situacion y de las posibilidades terapéuticas. Se reali-
zaron dos controles ecogréaficos posteriormente en los
gue se observé un aumento del tamarfio del feto acar-
dio (que llegd a alcanzar 12 centimetros de diametro
maximo) con incremento del edemay permaneciendo
normal el crecimiento y la hemodinamica del otro fe-
to. En lasemana 21 la pareja solicité la interrupcién
de lagestacion. Lainduccion con prostaglandinas cur-
s6 sin complicaciones. En el examen anatomo-patol 6-
gico no se observaron comunicaciones subcoriales en-
tre ambos cordones umbilicales de |o que se deduce
gue las anastomosis vasculares eran profundas, en co-
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tiledones placentarios compartidos. En la necropsia
se comprobd lo descrito prenatal mente destacando la
ausencia de extremidades superiores e identificando-
se Unicamente rifiones, suprarrenales, testiculos e in-
testino.

3. Gestante de 23 afos, sin antecedentes de inte-
rés, remitida en la semana 14 con el diagndstico de
gestacion gemelar con un feto dismorfico. En el es-
tudio ecografico inicial se aprecid una gestacion ge-
melar monocorial y monoamniética con un feto de
biometriay morfologia normales para la edad gesta-
cional y un segundo gemelo acéfalo amorfo de 40
mm de didmetro méximo, con edema subcutaneo ge-
neralizado, un Unico miembro inferior rudimentario,
y un mayor desarrollo de las estructuras abdominales,
identificandose en el tronco una pequefia coleccion
lfquida rodeando a una viscera cardiaca rudimenta-
ria, tubular (en etapa embrionaria pre-asa) y bicame-
ral, con latido (Figs. 9 y 10). En la actividad pulsatil
de la camara ventricular de esta viscera cardiaca se
apreciaba con claridad |a existencia de una alternan-
cia de flujo de entrada con aspecto hiféasico, reflgjo
de la existencia de cierto grado de actividad auricular
y de la existencia de valvula auriculo-ventricular, y
flujo de salida. La frecuencia del latido era similar a
la del feto normal, hecho que hacia suponer que real -
mente la actividad pulsétil de la viscera cardiaca del
acardio no era propia sino secundaria o al menos
muy dependiente de su parasitismo del feto normal.
De hecho, en el cordén umbilical del acardio existian
dos vasos y en ambos €l flujo sanguineo tenia espec-
tro pulsatil alternandose los ciclos de entrada con los
de salida, suponiendo esto una variacion de la se-
cuencia TRAP convencional, en directa relacion con
la existencia de actividad cardiaca, aunque rudimen-
taria, en el feto acardio (Fig. 11). El indice de pulsa-
tilidad en la arteria umbilical del acardio era 0.9,
existiendo flujo telediastolico anterégrado. Las inser-
ciones placentarias de ambos cordones eran indepen-
dientes aunque estaban proximasy con Doppler co-
lor se identificaron las anastomosis vasculares entre
ambas circulaciones, tanto arterio-arteriales como
veno-venosas, en la placa corial placentaria. Se reali-
zaron controles ecograficos sucesivos, destacando el
crecimiento correcto del feto sano, sin signos de re-
percusion hemodindmica significativay un progresi-
vo aumento del tamafio del acardio pero basicamente
a expensas del edema subcutaneo. En la semana 28
se detecto la aparicién de polihidramnios (didmetro
vertical de la bolsa mayor de 10 cm), por lo que se
decidié iniciar tratamiento médico con indometacina
y digoxina administrando asimismo esteroides para
acelerar la maduracion pulmonar. Al cuarto dia se
comprobo el cese de la actividad pulsétil de la visce-
ra cardiaca del feto acardio y alas 48 horas un pro-
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Figura 9: Imagen del feto acardio del caso 3. Obsérvese el
edema subcuténeo existente asi como la existencia a nivel
del térax del feto acardio de unaimagen bicameral, de as-
pecto tubular, rodeada de una pequefia coleccion liquida,
correspondiente a una viscera cardiaca ruimentaria. No exis-
ten parénquimas pulmonares.

Figura 10: Imagen del feto acardio del caso 3. Con la
muestra de doppler pulsado ubicada en la camara ventricu-
lar Gnica se observa la actividad pulsétil de lamisma con al-
ternancia de flujo de entrada con aspecto hifésico, reflgjo de
la existencia de cierto grado de actividad auricular y de la
existencia de valvula auriculo-ventricular, y flujo de salida.

gresivo deterioro del feto sano con aparicion de ede-
ma subcutaneo y estudio Doppler patoldgico (flujo
reverso en lavena cavainferior y en el ductus veno-
so, permaneciendo normal en la arteria umbilical).
En la semana 29 se decidio realizar una cesérea, ob-
teniendo un feto varén vivo de 1.100 g, hidrdpico,
con miocardiopatia hipertréficay un quiste porence-
falico por infarto hemorragico temporal derecho sin
expresion clinica. La evolucion postnatal fue satis-
factoria. El feto acardio pes6 650 gramosy en el
examen anatomopatol 6gico destacaba su apariencia
amorfa con edema subcutaneo, apreciandose un rudi-
mentario esbozo encefélico, amelia de miembros su-
periores y una fusion de los inferiores (sirenomelia),
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Figura 11: Imagen del feto acardio del caso 3. Con doppler
color se codificala sefial de la actividad de la viscera cardi-
acay €l cordén umbilical. Ubicando la muestra de doppler
pulsado de forma simultanea en los dos vasos del corddn se
observa la actividad pulsatil de ambos intercalandose el de
entrada con el de salida, con la misma frecuencia. Este fe-
némeno traduce por una parte el parasitismo del acardio y
por otralaactividad cardiaca propia de éste.

una displasia espondilocostal de parrilla costal dere-
chay con displasia escapular derecha, agenesia pul -
monar, malformacion cardiaca compleja, agenesia
renal y suprarrenal izquierda, agenesia gastrica, pre-
sencia de intestino delgado y colon y una localiza-
cion intraabdominal del testiculo derecho y agenesia
del izquierdo.

4. Primigesta de 27 afios, sin antecedentes de inte-
rés, remitida en la semana 34 de gestacion al apre-
ciarse una “imagen atipica, abigarrada al lado de un
feto de aspecto normal”. En el examen ecografico
inicial se observo que se trataba de una gestacion ge-
melar monocorial monoamni6tica, con un feto sano
con una biometria acorde con amenorreay sin mal-
formaciones, y con una buena situacion hemodinami-
ca. El otro gemelo era un feto acardio, con un didme-
tro maximo de 20 cms. aproximadamente, y con
edema subcutaneo masivo; en él parecian identificar-
se un polo cefalico sin calotay un tejido encefélico
rudimentario con una cavidad ventricular Unica. No
se observaba con nitidez |a existencia de térax pero si
una cavidad abdominal con asas intestinales rodeadas
de escasa cantidad de liquido ascitico y con un defec-
to medial de pared tipo onfalocele ocupado s6lo por
asas. Por dltimo, se apreciaba un esbozo de miem-
bros inferiores con huesos largos (sélo fémur). Con
Doppler color se comprobo la secuencia TRAP con
flujo telediastdlico anterdgrado en la arteria umbili-
cal del acardio (Indice de pulsatilidad 1.5) y se iden-
tificaron las comunicaciones vascul ares entre ambas
circulaciones a nivel de la placa corial placentaria.
Dada |la avanzada edad gestacional y la buena situa-

cion que presentaba el gemelo sano, se decidio pro-
gramar cesarea en la semana 35, previa corticotera-
pia. Se obtuvo un feto varén vivo, de 1940 g que s6lo
presentaba una leve hepatomegaliay que evolucion6
satisfactoriamente. El examen macroscopico del feto
acardio, que peso 1.350 g, permitié confirmar lo ya
apreciado prenatal mente detectdndose Unicamente la
existencia de dos pies rudimentarios conectados di-
rectamente a los muslos. En €l examen macroscopico
de la placenta también se observaba la comunicacion
vascular entre ambos cordones. El estudio necrépsico
del feto acardio fue informado de marcado edema cu-
taneo, displasia espondilocostal con disminucién
marcada de vértebras y costillas, onfalocele, agenesia
de miembros superiores, displasia del esqueleto fa-
cia y malformaciones de |os huesos de ambos pies.
A nivel interno, agenesia cardiaca, renal bilateral, su-
prarrenal unilateral, testicular bilateral, hepética, hi-
perplasia pulmonar marcaday desestructuracién pa-
renquimatosa cerebral con atrofia quistica y
alteraciones isquémicas parenquimatosas.

5. Primigesta remitida en la semana 22 de gesta-
cion correctamente diagnosticada de gestacion geme-
lar con feto acardio. El examen ecogréfico inicial re-
vel6 una gestacion gemelar monocorial monoamniética
con un gemel o anatémicamente normal y biometria
adecuada, sin signos de insuficiencia cardiaca pero si
de hiperperfusién, con polihidramnios y ligera car-
diomegalia; €l otro era un feto acardio-anencéfalo de
9 cms. de didmetro maximo, con un térax hipoplasi-
co, edema subcutaneo masivo, defecto de pared ab-
dominal tipo gastrosquisis, agenesia de miembros su-
periores y parcial de un miembro inferior con
malposicion del otro pie. En el examen Doppler des-
tacaba, el corddn trivascular del feto acardio, con la
caracteristica secuencia TRAP'y con flujo telediasto-
lico anterégrado en la arteria umbilical (Indice de
pulsatilidad 0.8). Las comunicaciones vasculares se
situaban una vez mas en la placa corial. En la sema-
na 23, ante la acentuacion del polihidramnios (dia-
metro vertical de la bolsa mayor de 15 cm), se reali-
z6 una amniocentesis evacuadora (1.500cc.)
comenzandose asimismo el tratamiento con indome-
tacina para intentar controlar el polihidramnios; pos-
teriormente, éste permanecio estable hasta la semana
30, objetivandose ademas un crecimiento correcto
del gemelo sano. Por el contrario, el crecimiento del
feto acardio era practicamente nulo aumentando Uni-
camente el componente de edema periférico; el feto
sano conservo una buena situacién hemodinadmica.
Dada la estabilidad de la situacion se suspendio la
indometacina en la semana 30 verificandose una si-
tuacion estable hasta la semana 32. En este momento
se detectaron unaleve insuficiencia tricispide y una
cierta hipertrofia miocérdica, acentudndose ademés

Vol. X1Il, N° 6 Noviembre - Diciembre 2001 231



el polihidramnios lo que se acompafié de una amena-
za de parto pretérmino. Se realiz6 protocolo de ma-
duracion pulmonar con corticoides y en la semana
32+2 se decidi6 interrumpir la gestacion por suma-
cion de factores. Se realiz6 una cesarea obteniéndose
un feto sano de 1.850 g que presentd una minima di-
ficultad respiratoria con buena evolucion posterior.
El feto acardio pesd 496 g y en la necropsia se con-
firmaron los hallazgos descritos por la ecografia des-
tacando la apariencia amorfa del feto con edema sub-
cutédneo y con ausencia completa de polo cefélico 'y
de esbozo encefalico, agenesia pulmonar y cardiaca,
amelia de miembros superiores y focomelia de los
inferiores, gastrosquisis, un rifién Unico con displa-
sia quistica difusa, agenesia géstrica, presencia de
colon y apreciandose finalmente el testiculo izquier-
do de localizacion intrabadominal y una agenesia del
derecho.

DIAGNOSTICO

La correctay precoz identificacion prenatal del
feto acardio es importante pues permite por una par-
te, la toma de decisiones a los padres y, por otra, en
aquellos casos en los que la gestacion siga adelante
realizar un seguimiento intensivo de ésta con el fin
de detectar precozmente las posibles complicaciones
gue puedan aparecer, establecer factores pronosticos,
adoptar medidas preventivas para evitar la prematu-
ridad e instaurar métodos terapéuticos que mas tarde
seran comentados. La gravedad de los hallazgos dis-
morficos en el feto acardio permiten el diagnostico
en la mayor parte de los casos en la primera mitad de
la gestacion (2, 6, 7, 16). En nuestra experiencia, en
4 delos 5 casos la identificacion del problema se re-
alizo en las primeras 22 semanas de gestacion.

El diagndstico ecografico del feto acardio esta
ampliamente descrito y se basa en la no visualiza-
cion de estructuras cardiacas acompafiado de graves
anomalias reduccionales de los miembros, siendo co-
muUn la ausencia de |os superiores, edema generaliza-
doy, por lo general, la ausencia de cabezay parte del
tronco. Si bien la expresividad del feto acardio no es
uniforme, es caracteristica la existencia de un mayor
grado de desarrollo de las estructuras de la mitad in-
ferior del cuerpo y un hipodesarrollo més acusado e
incluso agenesia de |as estructuras mas superiores,
todo lo cual estéa en relacion con la propia fisiopato-
logia de la secuencia TRAP al perfundirse preferen-
cialmente el territorio inferior del feto acardio
(2,7,15,19). Al tratarse de una gestacion monocigoti-
ca, ambos gemel os han de tener el mismo sexo, ha-
biéndose descrito una mayor incidencia del sexo fe-
menino (6). Sin embargo, en nuestra experiencia
todos los casos correspondieron a varones.

Aunque habitualmente no existen estructuras car-
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diacas reconacibles, la visualizacion de estas, incluso
con actividad pulsatil, no excluyen el diagndstico
(15). En estos casos, €l corazén es morfol 6gicamente
muy rudimentario, uni o bicameral, con o sin sistema
valvular y habitualmente con un solo vaso de llegada
y otro de salida. Es importante su busqueda no solo
desde el punto de vista diagndstico sino también co-
mo factor prondstico; la existencia de actividad con-
tractil en el feto acardio puede aliviar, al menos par-
cialmente, la sobrecarga del corazon del feto normal
permitiendo alcanzar etapas mas avanzadas de la
gestacion y en mejor situacion hemodinamica sin
que sea necesario recurrir a tratamientos especial-
mente invasivos (17,18). Esta ha sido también nues-
tra experiencia pudiéndose ademas destacar que tras
el cese intrauterino de la actividad contréctil de la
viscera cardiaca del acardio se produjo un deterioro
de la situacion hemodinamica del feto normal con
agravamiento de los signos de hiperperfusion. No
obstante, existen autores que no han observado que
la existencia de un corazon rudimentario en el acar-
dio tenga valor prondstico (20). En cualquier caso, la
experiencia con este tipo de casos es muy limitada
siendo necesario la recopilacion de nuevos casos pa-
ra esclarecer el verdadero significado y trascenden-
cia de la existencia de esta actividad cardiaca rudi-
mentaria en el feto acardio.

El diagndstico de gestacion gemelar con feto acar-
dio debe sospecharse siempre que se observe un feto
polimalformado en una gestacién monoamniotica
(15). Es comun su confusion con el feto muerto rete-
nido y de hecho en 2 de los 5 casos de nuestra serie,
ése fue el diagndstico inicial emitido en la primera ex-
ploracion. La aplicacion del estudio Doppler pulsado
y color facilita la diferenciacién mostrando en el feto
acardio la existencia de circulacion periférica (12,13).
Como ya hemos comentado previamente, es importan-
te lamedicion del tamafio del feto acardio y el segui-
miento ecogréafico periddico pues presenta importan-
tes implicaciones pronosticas (5, 15-18).

Es importante la adecuada eval uacion cardiol 6gi-
ca del feto normal para poder detectar precozmente
signos de descompensacién hemodinamica tales co-
mo el aumento de tamario de |as cavidades, cinética
y contractilidad ventricular, derrame pericardico, in-
suficiencia trictspide y flujo sistdlico en grandes va-
sos (2, 6, 7, 15). Es asimismo importante el estudio
con Doppler de la circulacion periférica del feto nor-
mal para conocer su grado de bienestar. Hay autores
gue establecen como factores prondsticos la fraccion
de acortamiento del ventriculo izquierdo o €l indice
de pulsatilidad en la arteria umbilical (20).

Laidentificacion de las anastomosis vasculares
existentes entre las circulaciones de ambos gemel os
es posible gracias a la aplicacion del estudio con
Doppler pulsado y Doppler color (21). Estas cone-



%ﬂ@ﬂ@ﬂﬁd@d

tétrico Ginecologica

xiones arteriales y venosas son grandes y suelen si-
tuarse en la placa corial entre las inserciones placen-
tarias de los cordones o en el seno del espesor pla-
centario; no obstante, en estas Ultimas | os vasos
comunicantes proceden de otros mayores localizados
més superficialmente (2). En los Ultimos afos han
aparecido trabajos que ponen de manifiesto laimpor-
tancia de esto en las gestaciones gemelares monoci-
goticas, pues permite diagnosticar |as alteraciones
velocimétricas asociadas a la transfusion gemelo-ge-
melo y realizar un enfoque terapéutico encaminado
al cierre de dichas comunicaciones (22). Es comun
gue en el cordon umbilical del acardio exista una so-
la arteria umbilical (15), tal y como sucedia en 4 de
nuestros 5 casos.

TRATAMIENTO

La evolucion de la gestacion gemelar complicada
con un feto acardio es, en cierto modo, imprevisible.
Entre las diferentes posibilidades esta la involucion
espontanea del feto acardio al trombosarse sus anas-
tomosis vasculares con el otro feto. Esto suele ocu-
rrir en el Il trimestre y tiene lugar en la base del cor-
don del acardio. Por lo general no se acompafa de
problemas para el otro gemelo si bien existe el riesgo
de fenédmenos trombéticos inducidos por la trombo-
plastina tisular liberada tras el cese de la perfusién
del acardio (2). En otras ocasiones, no se produce tal
involucién y el acardio persiste como un verdadero
paréasito del otro gemelo siendo esta sobrecarga bien
tolerada por este, pudiéndose alcanzar edades gesta-
cionales avanzadas con buena situacion y desarrollo
del feto normal (2,16). Nuestro caso nimero 4 es un
buen g emplo de esta evolucion. Por ultimo, en algu-
nos casos la evolucion es desfavorable dada la sobre-
carga circulatoria para el gemelo normal, similar ala
gue aparece cuando hay una fistula arterio-venosa,
apareciendo manifestaciones de fracaso cardiaco, po-
lihidramnios, trabajo prematuro de parto y rotura
prematura de membranas (2, 15).

Como comentamos previamente, las complicacio-
nes asociadas a las gestaciones gemelares con feto
acardio pueden aparecer precozmente en el curso de
la gestacion, antes de la viabilidad del feto normal,
lo que se relaciona con una mortalidad que, segun las
series, oscilaentre el 50y el 70% (15, 23). Por ello,
se han utilizado diversas medidas terapéuticas prena-
tales encaminadas al tratamiento de la insuficiencia
cardiaca del feto perfusor, a eliminar el parasitismo
que representa el feto acardio o bien areducir la ele-
vada cantidad de liquido amniético, que es la que
con frecuencia desencadena prematuramente €l tra-
bajo de parto; de hecho es |a prematuridad la respon-
sable de més de la mitad de la mortalidad asociada a
esta entidad. Algunas de estas medidas son conserva-

doras, pero existen otras, fundamental mente las que
intentan la exclusién circulatoria del feto acardio,
mas agresivas y que pueden llevar consigo una serie
de complicaciones tanto para la madre como para €l
feto normal. No obstante, no hay consenso en cuanto
al método més adecuado, en parte debido a la escasa
experiencia de todos los autores en el manejo de esta
rara situacion (4, 24-31).

Con €l fin de poder individualizar de una manera
mas gjustada la probabilidad de que aparezca fracaso
cardiaco en el feto normal, se han propuesto diferentes
variables con capacidad pronostica. Uno de los prime-
rosy que ya hemos comentado previamente fue el pe-
so del acardioy su relacion con el del gemelo normal
(16). Sin embargo, en nuestra serie no hemos observa-
do unarelacién estrecha entre este factor pronéstico y
los hallazgos ecograficos y los resultados perinatales.
No obstante, el limitado nimero de casos impide ex-
traer conclusiones firmes respecto a este punto. De
igual modo, un crecimiento lento del acardio permite
también pronosticar una buena evolucion (20).

Posteriormente se han introducido criterios hemo-
dinamicos indicativos, tanto del grado de resistencia
vascular ofrecida por el feto acardio (cuanto menor
sea aquéllamayor sera el robo vascular que se produz-
cay mas probable la aparicion de fracaso cardiaco),
como del grado de sobrecarga existente en el gemelo
normal. Asi, estaria justificada una actitud expectante
cuando la fraccion de acortamiento del ventriculo iz-
quierdo se mantuviera en limites normales (25-35%),
cuando €l indice de pulsatilidad en la arteria umbilical
del feto acardio fuera superior a 1.3, o cuando €l co-
ciente entre los indices de pulsatilidad de ambos fetos
fueraigual o superior a 1. Por €l contrario, seria mas
probable una evolucion adversa cuando hubiera alte-
raciones de la fraccion de acortamiento, cuando el in-
dice de pulsatilidad en la arteria umbilical del acardio
fuerainferior a 1.3 0 el cociente entre ambos inferior a
1, hecho que traduciria una bajaresistencia al flujo
procedente del gemelo normal. Estos casos serian los
gue tedricamente pudieran beneficiarse de las opcio-
nes terapéuticas mas agresivas (20).

Es tan frecuente la aparicion de unainsuficiencia
cardiaca congestiva en el feto normal, que hay auto-
res, como Simpson (32), que recomiendan la admi-
nistracion profiléactica de digoxina: se administra por
viaoral alamadre, atraviesa la placenta con facili-
dad (salvo en los casos en que esté hidrépica) y se ha
mostrado eficaz para el tratamiento de la insuficien-
cia cardiaca asociada a las taquiarritmias (33). Su
efecto inotrépico positivo puede prevenir o demorar
el desarrollo del fracaso cardiaco en el feto normal
de las gestaciones gemelares monocigéticas compli-
cadas con un feto acardio. Se ha mostrado también
eficaz para tratar el fracaso cardiaco ya establecido
del gemelo normal, observandose la reabsorcién de
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los edemas periféricos y derrames serosos y mante-
niendo una funcion ventricular normal durante un
periodo significativo de semanas y consiguiéndose
asi alcanzar edades gestacionales mas favorables
(7,33). La digoxina fue empleada por nosotros en
uno de los casos (caso 3) durante un corto periodo de
tiempo (1 semana) no pudiéndose comprobar una
eficacia terapéutica, a menos significativa.

Otra medida, no invasiva, cuyo objetivo funda-
mental es disminuir o controlar la cantidad de liquido
amniotico, es la administracion ala madre de indo-
metacina. Este farmaco produce una inhibicion rever-
sible de las prostaglandinas; entre los efectos que esto
origina en vida fetal, aqui nos interesa recordar que
produce una disminucion en la produccion de orina.
Por este motivo ha sido empleado (33) con éxito en el
manejo de las gestaciones Unicas o gemelares compli-
cadas con un polihidramnios. Basandose en estos da-
tos, otros autores (34) han utilizado laindometacina
en las gestaciones gemelares con feto acardio parare-
ducir la cantidad de liquido amniético. Fue utilizada
por nosotros en uno de los casos (caso 5) y durante
un periodo prolongado (7 semanas) permaneciendo
estable el volumen de liquido amniético durante todo
este tiempo y no siendo necesario realizar amniocen-
tesis evacuadoras adicionales a la realizada poco des-
pués del diagnéstico inicial. Es preciso, dado que se
administra de forma prolongada, vigilar la aparicion
de algunas complicaciones asociadas a la utilizaci6n
de este f&rmaco como son €l cierre precoz de ductus
arterioso y €l fracaso renal. Por dltimo, no se aconse-
jasu uso por encima de la semana 32 de gestacion.

Se ha propuesto también (24, 36) larealizacion de
amniocentesis evacuadoras con € fin de reducir la canti-
dad de liquido amnidtico y con ello la posibilidad de un
parto prematuro. La experienciaen el uso de esta técni-
ca procede en gran medida del manejo de las gestacio-
nes con transfusion gemelo-gemelo, en las que también
suele aparecer un polihidramnios. En éstas, la amnio-
centesis evacuadora se ha mostrado eficaz para prolon-
gar la gestacion. Nosotros solo realizamos una (caso 5)
y complementamos su efecto con la administracion pro-
longada de indometacina, que, como ya hemos mencio-
nado, hizo innecesarias nuevas amniocentess.

Todas estas medidas son paliativas, es decir, inten-
tan controlar o evitar algunas de las complicaciones
asociadas a esta entidad y que tienen repercusién deci-
sivaen el prondstico del feto sano pero no evitan la
aparicion de los signos de fracaso cardiaco en este.
Las técnicas convencionales de feticidio selectivo con
inyeccion intracardiaca de cloruro potésico no son Uti-
les en este tipo de gestaciones dado que se puede tam-
bién embolizar el gemelo normal através de las co-
muni caciones vascul ares existentes. Por ello, para el
tratamiento realmente curativo de la gestacion geme-
lar con feto acardio seria necesario obstruir las anasto-

234 Vol. XI11l, N° 6 Noviembre - Diciembre 2001

mosis vascul ares entre ambos fetos con el fin de que
el feto acardio dejara de suponer una sobrecarga para
el otro feto. Para ello se han ideado procedi mientos
encaminados a la interrupcién de dichas comunicacio-
nes, que serian las responsables de |a etiopatogenia de
esta entidad. Todos estos procedimientos son invasi-
vos. Asi, mediante fetoscopia se han colocado clips
metdlicos en el corddn del feto acardio, previamente
identificado con ecografia (16, 38, 39) y se harealiza-
do laligadura de dicho corddn también por fetoscopia
(27, 28, 40, 41) o tras exteriorizarlo por una pequefia
histerotomia (30). También se harealizado con éxito
mediante fetoscopia la coagulacién con léser (42-44)
o con un forceps bipolar (45) del cordon del acardio.
Los resultados con estos procedimientos han sido
alentadores, consiguiéndose en la mayoria de los ca-
sos prolongar la gestacion durante un nimero signifi-
cativo de semanas y la supervivencia del gemelo nor-
mal. No obstante, son muchas las complicaciones que
pueden aparecer asociadas a estos procedimientos tan
agresivos:. lesion placentaria, hemorragia del feto sa-
no, infartos y desprendimientos placentarios, coagula-
cion intravascular diseminada, rotura prematura de
membranas y parto prematuro y, por tanto, deberia re-
servarse su uso para aquellos casos con evolucion ra
pidamente desfavorable y que no responden a trata-
mientos menos agresivos (7, 29, 40). Ademas, si la
oclusion vascular es incompleta, hecho coman cuando
la coagulacion con laser se realiza mas alla de la se-
mana 22 dado el tamafio del cordon, puede persistir la
situacion de transfusion feto-fetal o producirse una he-
morragia interfetal, que es un fenébmeno comun en las
gestaciones gemelares monocorial es con muerte de
uno de los fetos (45).

Con €l fin de reducir los riesgos también se han di-
sefiado procedimientos ecoguiados destinados a ocluir
la arteria umbilical del feto acardio y paraello se ha
propuesto la introduccion de alcohoal, silicona (29) o la
colocacion de “coils” metélicos (24), con el fin de de-
sencadenar la formacion de un trombo y lainterrup-
cion de lacirculacion. Algunas de estas técnicas se han
abandonado dado €l riesgo que existe de que € émbolo
formado pase al gemelo normal através del vaso no
ocluido. Otra posible complicacion es el sangrado del
gemelo normal a acardio si €l drengje venoso de éste
es ocluido permaneciendo permeable el flujo arterial.
Mas recientemente, se ha publicado la eficacia de la
termocoagulacion monopolar selectiva ecoguiada a ni-
vel de vasos intrabadominales del acardio, o anivel de
lainsercion fetal del cordon, que produce una deten-
cion practicamente inmediata del flujo sanguineo, ha-
biéndose obtenido unos buenos resultados perinatal es
con una supervivenciadel 73% (31, 46).

La situacion de feticidio selectivo creada con al-
guna de las técnicas anteriormente descritas lleva
implicitas una serie de complicaciones para el feto
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normal y parala madre, inherentes a la existencia de
un feto muerto. Se han descrito alteraciones de la co-
agulacion (47) y aumento de la frecuencia de pree-
clampsias en la madre. En el gemelo vivo pueden
aparecer también trastornos de la coagulacion como
consecuencia de la liberacién de tromboplastina des-
de el feto muerto, infartos cerebrales y renales, ne-
crosis cerebelar, microcefalia, |esiones cutaneas, etc.

Por dltimo, existen descripciones aisladas de reali-
zacion de histerotomias selectivas para la extraccion
del feto acardio, algunas de ellas con éxito (4, 25, 26).

Por dltimo, lainterrupcién de la gestacion puede
ser la opcidn elegida por algunas parejas dada la po-
tencial gravedad de la situacién, tal y como sucedié
en uno de nuestros casos.

COMENTARIOS

Laintroduccion en nuestra especialidad de los mo-
dernos equipos de ecografia, equipados con Doppler
pulsado convencional y Doppler codificado en color,
ha contribuido al diagnostico de numerosas anomalias
congeénitas. En este sentido, la correctay precoz iden-
tificacion prenatal del feto acardio es posible actual-
mente, 10 que puede derivarse en un incremento del
ndmero de casos observados y en la necesidad de
plantear alternativas terapéuticas encaminadas a mejo-
rar el pronostico del gemelo sano. Son muchas las op-
ciones terapéuticas existentes en la actualidad, propor-
cionando la mayoria de ellas unos resultados bastante
satisfactorios. Esto debe ser conocido y transmitido,
fundamental mente a aquellas parejas que pueden
plantearse la interrupcion de la gestacién ante el diag-
nostico de gestacion gemelar con feto acardio.

Ya mencionamos con anterioridad la relativaim-
previsibilidad de la evolucion de la gestacion gemelar
complicada con un feto acardio. En algunos casos, €l
gemelo normal tolera magnificamente la situacién de
parasitismo sin que aparezcan signos de fracaso car-
diaco en ningln momento. Por otra parte, hemos ob-
servado como en muchos casos con el tratamiento
médico complementado 0 no con amniocentesis eva
cuadoras se consigue prolongar significativamente la
gestacion y la supervivencia del gemelo normal. Esta
fue nuestra experiencia en los dos casos en que se
aplicaron. Por estos motivos, creemos que el manejo
mas apropiado de estas gestaciones tendria un esque-
ma de actuacién secuencial que evolucionaria desde
actitudes conservadoras y expectantes hasta plantear
tratamientos mas intervencionistas pasando por la al-
ternativa realmente vélida del tratamiento médico y
de las amniocentesis evacuadoras. El examen periodi-
co ecocardiogréfico y ultrasénico global del feto sa-
no, con € fin de detectar precozmente la aparicion de
complicaciones, asi como el seguimiento del feto
acardio, fundamentalmente en lo que serefiereala

estimacion de su peso y a su ritmo de crecimiento,
permitirian la determinacion de la actitud mas apro-
piadaen cadacaso y larespuestaa tratamiento.

En nuestra limitada experiencia de esta rara pato-
logia, las actitudes terapéuticas mas conservadoras
han proporcionado unos resultados perinatal es satis-
factorios y por ello pensamos que son las de primera
eleccion para el manejo de estas gestaciones. Solo en
aquellos casos en que los procedimientos anteriores
fracasan, pensamos que puede estar indicada la reali-
zacion de técnicas invasivas encaminadas a la sepa-
racion circulatoria de ambos fetos.
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