CASO CLINICO

EMBARAZO GEMELAR CON FETO ACARDIACO:
IMANEJO CONSERVADOR. A PROPOSITO DE UN CASO

RESUMEN

Se presenta la experiencia en el manejo de una gestacion gemelar con feto acardiaco, en-
tidad rara, con una incidencia de 1 en 35000 gestaciones y con una mortalidad que alcan-
za el 100% para el feto acardiaco y 50% para el feto sano. La existencia del feto acardiaco
supone una sobrecarga para el feto normal, pues existen anastomosis arterio-arteriales y
veno-venosas que los comunican, manteniendo el corazon del feto normal las circulaciones
periféricas de ambos; esta situacidn origina multiples anomalias en el feto receptor, mien-
tras que la sobrecarga hemodinamica en el feto perfusor puede condicionar el desarrollo de
una insuficiencia cardiaca, hidropesia, polihidramnios y parto pretérmino. En el manejo del
presente caso clinico, se optd por una actitud conservadora, combinando tratamiento mé-
dico (digitalicos) con amniocentesis descompresivas seriadas.

Palabras claves: Feto acardiaco.

ABSTRACT

We present a twin gestation with one acardic fe-
tus, extremely rare, with an incidence of 1/35 000
gestations and almost 100% mortality for the
acardlic fetus and a 50% for the normal fetus. The
existence of an acardiac fetus generates an over-
charge in the normal fetus because of both arter-
ies and arteriolae and veins and venules
anatomoses, causing extra work to the healthy
heart in order to maintain both circulations and
multiple anomalies in the receptor fetus; the he-
modynamic overcharge in the giver fetus can origi-
nate cardiac failure, hidrops, polyhydramnios and
preterm labor. In this case we chose a conserva-
tive attitude with a combination of medical treat-
ment (dligitalics) with serial amniocentesis.

Key words: Acardiac fetus.

INTRODUCCION

El feto acardiaco es el que carece
de funcién cardiaca especializada,
independientemente de la existen-
cia 0 no de tejido cardiaco diferen-

ciado. La secuencia TRAP proviene
del inglés twin reversed arterial
perfusion (perfusion arterial inver-
tida en gemelos). La presencia de
un feto acardiaco supone una sobre-
carga para el corazon del gemelo
perfusor, dado que tiene que mante-
ner la circulacion periférica de am-
bos; esto es posible gracias a la exis-
tencia de anastomosis arteriales y
venosas que pueden estar situadas
en el espesor placentario, debajo de
la placa corial o directamente en el
cordén umbilical. Debido a la natu-
raleza de estas anastomosis, el ge-
melo sano acttia como perfusory el
acardiaco, como receptor. De esta
forma, la sangre escasamente oxi-
genada que sale del feto perfusor a
través de sus arterias umbilicales,
envez de dirigirse a la placenta, lle-
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ga al feto acardiaco, receptor, y via
arterias umbilicales (del acardiaco)
pasaa laaortaabdominal, enuntipo
de circulacién completamente ‘in-
vertida’ (secuencia TRAP) ™3, Esta
situacion origina maltiples anoma-
lias en el feto receptor, mientras que
la sobrecarga hemodinamica en el
feto perfusor le condiciona el desa-
rrollo de una insuficiencia cardiaca
acompariada de polihidramnios, hi-
dropesia y parto pretérmino. Todos
estos factores son responsables de
la alta tasa de mortalidad perinatal
en estos fetos. Se estima que tiene
una incidencia de 1 en cada 35
000 embarazos, suponiendo el 1%
de las gestaciones gemelares
monocigoticas. Lamortalidad alcan-
za el 100% para el feto acardiaco y
50 a 55% para el feto perfusor®.
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CLASIFICACION

En estos fetos son numerosas las
anomalias que pueden estar pre-
sentes y, por ello, no es sencillo
encuadrarlos en categorias riguro-
sas. No obstante, existen algunas
clasificaciones en funcion del gra-
do de diferenciacion alcanzado por
el feto acardiaco. Segun esta cla-
sificacion, se distinguiria:
Acardio amorphus: variedad mas
indiferenciada, constituyendo una
masa laxa, sin forma humana de-
finida y con estructuras dseas en
su interior.

Acardio myelocephalus: se identi-
fica eshozos de una o mas extre-
midades.

Acardio acephalus: es el mas fre-
cuente. Existe desarrollo del tron-
co y de los miembros, pero no asi
del polo cefélico.

Acardio acormus: variedad rara en
que solo se ha formado la cabeza.

Acardio anceps: existe una cabeza
rudimentaria, poco desarrollada.

ETIOLOGIA

Sigue siendo incierta. Existen di-
ferentes teorias, siendo la vascular
la mas aceptada®.

e Vascular: considera la existen-
cia de anastomosis vasculares
andémalas arterio-arteriales y
veno-venosas entre ambos ge-
melos, establecidas muy pre-
cozmente; éstas pondrian en
comunicacioén las arterias
umbilicales de ambos gemelos,
permitiendo que la sangre es-
casamente oxigenada y pobre
en nutrientes, procedente del
gemelo sano, se dirija en forma
retrogada hacia el otro a través
de sus arterias umbilicales e
hipogéstricas y de las arterias

hipogéstricas la sangre pasaria
a la aorta y de aqui al resto del
arbol, en una perfusion inverti-
da. Es decir, en el feto acardiaco
la sangre entraria con un patron
pulsatil y de él saldria con un
patrén continuo, en una situa-
cién absolutamente contraria a
lo que existe en circunstancias
normales (secuencia TRAP).
Esta situacion seria la causan-
te del cuadro polimalformativo,
que incluiria la agenesia total
del corazdn o la detencion de su
desarrollo en estadio de tubo
primitivo. El mayor nimero de
anomalias y ausencia del desa-
rrollo que tiene lugar en la parte
superior del cuerpo del feto
acardiaco es atribuido a que el
flujo sanguineo en estos fetos se
dirige fundamentalmente hacia
las partes inferiores del cuerpo.
Finalmente, la sangre vuelve a
la placenta a través de la vena
umbilical del acardiaco, exis-
tiendo anastomosis veno-veno-
sas en la placenta, que comple-
tan el circuito vascular con el
gemelo sano parasitado.

Anomalia embriolégica prima-
ria (cardiogénica): el origen del
problema residiria en una age-
nesia cardiaca primaria, perma-
neciendo el feto como un para-
sito, mediante la existencia de
anastomosis arteriales entre
ambos gemelos.

Cromosémica: segun lo cual
todo seria consecuencia de una
aberraciéon cromosdémica en el
feto acardiaco (hastaen 50% de
los casos), fundamentalmente
trisomias.

Inmunoldgica: afirma que el ge-
melo acardiaco seria inmuno-
competente, lo que le haria ser
rechazado por el gemelo sano.
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FISIOPATOLOGIA

El flujo sanguineo llega al feto
acardiaco a través de anastomosis
arteriales y sale por conexiones
venosas. Por tanto, la sangre con
una pobre saturacion de oxigeno
que sale del gemelo normal pasa
al feto acardiaco y de este de nue-
vo al otro feto, por la anastomosis
venosa, sin que tenga lugar la ade-
cuada oxigenacion placentaria de
esta sangre. La situacion descrita
explica la gasometria que suele
tener el gemelo normal en la vena
umbilical y que se caracteriza por
ligera acidosis e hipercarbia. El
feto normal soporta todo el traba-
jo hemodinamico debido al para-
sitismo que representa el feto
acardiaco; esto condiciona la apa-
ricion de una cardiomegalia y la
instauracion progresiva de unain-
suficiencia cardiaca con hepa-
toesplenomegalia y disminucion
de la funcion hepética, hipoalbu-
minemia, ascitis, edema genera-
lizado y restriccion del crecimien-
to intrauterino; asimismo, polihi-
dramnios, por lo general grave, de
origen multifactorial, principal-
mente debido al aumento de la
diuresis del feto normal como con-
secuencia del aumento del traba-
jo cardiaco; este polihidramnios
severo origina el incremento del
parto pretérmino muy inmaduro,
dado que esta complicacion apa-
rece entre las semanas 22 a 26 de
gestacion. Laaparicion de las com-
plicaciones mencionadas y su in-
tensidad estan en relacion con el
tamafio del feto acardiaco, cuyo
peso ha sido confirmado como fac-
tor pronostico importante. Asi, se
ha encontrado fracaso cardiaco en
el feto perfusor cuando el feto
acardiaco tenia un peso de aproxi-
madamente el 88% del peso del



otro gemelo, frente al21% en los
casos cuando no existia insuficien-
cia cardiaca. De modo parecido,
sucedia para el polihidramnios
(81% versus 44%) y para el parto
pretérmino (60% versus 25%).
Adoptando como nivel de corte un
peso del feto acardiaco que supon-
ga el 50% del feto normal, se ob-
serva un alto valor predictivo de
esta determinacion para el
polihidramnios (83% de sensibi-
lidad y 56% de especificidad),
parto prematuro (86% Yy 67%)Yy la
muerte del feto perfusor (64% y
42%). Por el contrario, cuando el
peso estimado del acardiaco es
inferior al 25% del peso del otro
gemelo, la evolucion suele ser fa-
vorable. Por lo tanto, la evolucion
de la gestacion gemelar monoci-
gotica complicada con un feto
acardiaco va a depender, al menos
en parte, del tamafio de éste; cuan-
to mayores sean sus dimensiones
y el grado de edema, mayores tam-
bién seran las posibilidades de
complicaciones.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de gestacion geme-
lar con feto acardiaco debe
sospecharse siempre que se obser-
ve por ecografia un feto polimal-
formado en una gestacion monoco-
rionica, desde el primer trimestre.
Es comun su confusion con el feto
muerto retenido. La aplicacion del
estudio Doppler pulsado y color fa-
cilita la diferenciacién, mostrando
en el feto acardiaco la existencia de
circulacion periférica; asimismo,
identifica las anastomosis vascula-
res existentes entre ambos gemelos,
las mismas que suelen situarse en
la placa corial, entre las inserciones
placentarias de los cordones oenel
seno del espesor placentario.
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TRATAMIENTO

Se ha utilizado diversas medidas
terapéuticas prenatales encami-
nadas al tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca del feto perfusor,
a eliminar el parasitismo que re-
presenta el feto acardiaco o bien
a reducir la elevada cantidad de
liquido amnidtico, que es la que
con frecuencia desencadena pre-
maturamente el trabajo de parto.
De hecho, es la prematuridad la
responsable de méas de la mitad
de la mortalidad asociada a esta
entidad. Estaria justificada una
actitud expectante cuando la frac-
cion de acortamiento del ventri-
culo izquierdo se mantuviera en
limites normales (25 a 35%),
cuando el indice de pulsatilidad
en la arteria umbilical del feto
acardiaco fuera superiora 1,3 o
cuando el cociente entre los indi-
ces de pulsatilidad de ambos fe-
tos fuera igual o superior a 1
(cuanto menor sea el indice de
pulsatilidad de la arteria umbili-
cal del acardiaco mayor sera el
robo vascular que produzcay mas
probable la aparicion de fracaso
cardiaco en el feto perfusor). Es
tan frecuente la aparicion de una
insuficiencia cardiaca congestiva
en el feto normal que se recomien-
da la administracion profilactica
de digoxina, la cual se adminis-
tra por via oral a la madre y atra-
viesa la placenta con facilidad. Se
ha mostrado también eficaz para
tratar el fracaso cardiaco ya esta-
blecido, observandose la reabsor-
cion de los edemas periféricos y
derrames serosos, manteniendo la
funcion ventricular normal y con-
siguiéndose asi alcanzar edades
gestacionales més favorables.
Otramedida, no invasiva, cuyo ob-
jetivo es disminuir o controlar la
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cantidad de liquido amnidtico, es
la administracion a la madre de
indometacina; dado que se la ad-
ministra de forma prolongada, se
debe vigilar las complicaciones
asociadas a su utilizacion, como
son el cierre precoz del ductus
arterioso y el fracaso renal; ade-
mas, no se aconseja su uso por
encima de la semana 32 de ges-
tacion. Se ha propuesto también
la realizacion de amniocentesis
descompresivas, con el fin de re-
ducir la cantidad de liquido am-
niético y con ello la posibilidad
de un parto prematuro. Para el
tratamiento realmente curativo,
seria necesario obstruir las
anastomosis vasculares entre
ambos fetos. Para ello, se ha
ideado procedimientos encami-
nados a la interrupcion de dichas
comunicaciones, procedimientos
invasivos que hasta el momento
no han demostrado ser mas efi-
caces que los métodos ya men-
cionados @7,

CASO CLINICO

Paciente de 21 afios, sin antece-
dentes patoldgicos de importan-
cia, que alas 14 semanas de ges-
tacion se le diagnostic6 embara-
zo gemelar, con uno de los geme-
los muerto; ademas, placenta-
cion monocorionica. Fue hospi-
talizada por presentar amenaza
de aborto.

A las 22 semanas, una nueva
ecografia informa embarazo ge-
melar monocoriénico, biamnio-
tico, con feto acarido (Figura 1),
polihidramnios (ILA 270) y estu-
dio Doppler del feto perfusor
dentro de lo normal, hallandose
ademas que el cordon umbilical
del feto acardiaco se conectaba
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Figura 1. Ecograffa del feto acardiaco, que muestra estructura laxa con
estructuras 6seas en su interior.

directamente con el cordén umbi-
lical del feto perfusor, antes de su
insercion en la placenta (Figura 2).

Se realiz6 amniocentesis des-
compresivas hasta en 5 oportu-
nidades, debido al polihidram-
nios severo; en todas estas, se
realiz6 estudios citoquimicos y
cultivos del liquido amniético,
siendo los resultados normales
en todas las ocasiones

Alas 25 semanas, se inici6 la te-
rapia con digoxina, a razon de

Figura 3. Feto acardiaco producto de embarazo gemelar de 32 semanas. Se
aprecia mltiples malformaciones a predominio de polo cefalico.

arazo gemelar con feto acardiaco. Se muestra la
insercion del corddn umbilical del feto acardiaco (corddn delgado, de la derecha)

Figura 2. Placenta de emb:

Ay

en el cordon umbilical del gemelo sano (corddn grueso, de la izquierda).

0,25 mg via oral diaria previa
dosis de impregnacion de 0,25
mg via oral cada 12 horas, duran-
te 3 dias. Asimismo, se adminis-
tré dexametasona 6 mg intramus-
cular cada 12 horas, por 4 dosis.

A las 32 semanas de gestacion,
se realiz6 ceséarea, porque la pa-
ciente presento rotura prematu-
ra de membranasy posteriormen-
te trabajo de parto. Dentro de los
hallazgos operatorios, se informé
lo siguiente:
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Figura 4. Necropsia de feto acardiaco. Se muestra tejido cardiaco rudimentario.

Feto 1 de sexo masculino, 1747
g, Apgar 5 a 8, morfoldgicamente
normal.

Feto 2 (Figuras 3, 4 y 5) con malti-
ples malformaciones, sexo mascu-
lino, 1270 g; placenta monocori6-
nica biamniética (Figura 2), con uno
de los cordones conectado directa-
mente al otro, antes de su insercion
en la placenta. El feto 1 no requirié
ventilacion mecanicay su evolucion
fue favorable; actualmente, su de-
sarrollo psicomotor es normal.




Figura 5. Radiografia de feto acardiaco. Muestra
estructuras 6seas casi completas.

DISCUSION

El diagnostico inicial de este caso
fue errado. La introduccion en
nuestra especialidad de equipos
de ecografia equipados con
velocimetria Doppler, ha contribui-
do al diagndstico y manejo de nu-
merosas anomalias congénitas. En
este sentido, la correcta y precoz
identificacion prenatal del feto
acardiaco es posible actualmente,
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lo que puede derivar en un incre-
mento del nimero de casos obser-
vados y en la necesidad de plan-
tear alternativas terapéuticas en-
caminadas a mejorar el prondsti-
co del gemelo sano.

Las parejas que enfrentan esta
patologia deben de saber que exis-
ten alternativas terapéuticas enca-
minadas a mejorar el prondstico
del feto sano.

Se sabe que el prondstico empeo-
ra para el feto sano si su gemelo
alcanza un crecimiento mayor al
50% de su peso®. En este caso,
el feto acardiaco alcanzé un peso
que represento el 72,7% del feto
normal; sin embargo, la evolucién
fue favorable para el feto perfusor,
a pesar del gran robo vascular que
incrementaba su riesgo de falla
cardiaca. Estos dos factores en
contra, crecimiento del feto
acardio y la buena perfusion del
mismo, incrementaron la posibili-
dad de mortalidad en el feto
perfusor. El tratamiento con digoxi-
na y los amniodrenajes descom-
presivos seriados evitaron la falla
cardiacay el parto de un feto muy
inmaduro.
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Los métodos de tratamiento inva-
sivo no han demostrado ser mas
eficaces que la terapia conserva-
doray minimamente invasiva 7.
Sin embargo, es importante el se-
guimiento del estado hemodi-
namico del feto sano mediante la
utilizacion de la ecografia Doppler,
estudio que nos servird de guia
para determinar el momento maxi-
mo de interrupcién de la gestacion.
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