TREBALL DE REVISIO

Bessons monocorionics afectes de transfusio
fetofetal: conseqiiéncies a curt i llarg termini

César W. Ruiz, Josep Perapoch, Félix Castillo, Salvador Salcedo, Eduard Gratacés

Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona

ReEsum

Fonaments i fisiopatologia basica. La transfusio fetofetal
és una complicacié present aproximadament en el 10% de
les gestacions monocorioniques. L'origen fisiopatologic se
situa en la presencia de determinades connexions vasculars
intraplacentaries que donen lloc a un desequilibri en el pas
de sang d'un bess6 a l'altre. Aixd condiciona que un dels
dos bessons esdevingui hipovolémic (donant) i I'altre hiper-
volemic (receptor). Els criteris diagnostics classics (diferencia
en el pes i en I'hnemoglobinemia al naixement) ja no son
valids, ates que en l'actualitat el diagnostic de la transfusio
fetofetal és exclusivament ecografic prenatal.

Obijectius. Actualitzar la problematica neonatal pedia-
trica. Les consequéncies sobre els nens es classifiquen en
les categories seglents: hidropesia fetal, lesions cerebrals,
problemes propis del bessé donant, problemes propis del
fetus receptor, preséncia d’infarts, problemes al bessé su-
pervivent, trastorns hormonals, prematuritat, mortalitat i
neurodesenvolupament a llarg termini.

Metode. Cada categoria es revisa exhaustivament, mit-
jancant un repas fisiopatologic, una descripcié de la in-
cidencia, les implicacions sobre el maneig a les unitats de
neonatologia i una analisi de les referéncies bibliografi-
ques principals.

Conclusions. La poblacié de bessons afectats de trans-
fusio fetofetal és susceptible de presentar una patologia
molt diversa, sovint de coneixement imprecis, que condi-
ciona una morbimortalitat elevada. L'aplicacié de les dife-
rents mesures terapeutiques —en especial I'ablacié amb laser
de les anastomosis placentaries— ha aconseguit millorar-ne
el pronostic, si bé es continua considerant una poblacio
d’alt risc que requereix un control obsteétric estricte, una
valoracié neonatal detallada i un seguiment a llarg termini
acurat.
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termini.
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GEMELOS MONOCORIALES AFECTOS DE TRANSFUSION
FETO-FETAL: CONSECUENCIAS A CORTO Y LARGO PLAZO

Fundamentos y fisiopatologia basica. La transfusion
feto-fetal es una complicacion presente aproximadamente
en un 10% de las gestaciones monocoriales. Su origen fi-
siopatoldgico se sitla en la presencia de determinadas co-
nexiones vasculares intraplacentarias que dan lugar a un
desequilibrio en el pase de sange de un gemelo al otro.
Ello condiciona que uno de los dos gemelos resulte hipo-
volémico (donante) y el otro hipervolémico (receptor). Los
criterios diagnosticos clasicos (diferencia en el pesoy en la
hemoglobinemia al nacimiento) ya no son validos, dado
que en la actualidad el diagnoéstico de la transfusion feto-
fetal es exclusivamente ecogréfico prenatal.

Objetivo. Actualizar la problematica neonatal y pedia-
trica. Las consecuencias sobre los nifios se clasifican en las
siguientes categorias: hidropesia fetal, lesiones cerebrales,
problemas propios del gemelo donante, problemas pro-
pios del feto receptor, presencia de infartos, problemas del
gemelo superviviente, trastornos hormonales, prematuri-
dad, mortalidad y neurodesarrollo a largo plazo.

Método. Cada categoria es revisada exhaustivamente,
mediante un repaso fisiopatoldgico, una descripcién de la
incidencia, las implicaciones sobre el manejo en las unida-
des de neonatologia y un analisis de las principales refe-
rencias bibliogréficas.

Conclusiones. La poblacion de gemelos afectos de
tranfusion feto-fetal puede presentar una patologia muy
variada, a menudo de conocimiento impreciso, que condi-
ciona una elevada mobimortalidad. La aplicacion de las
diferentes medidas terapéuticas —en especial la ablacion
con laser de las anastomosis placentarias— ha conseguido
mejorar su prondstico, aunque sigue considerandose una
poblaciéon de alto riesgo que requiere un estricto control
obstétrico, una detallada valoracién neonatal y un cuida-
doso seguimiento a largo plazo.

Palabras clave: Gemelos monocoriales. Transfusion feto-fetal.
Consecuencias neonatales. Neurodesarrollo a largo plazo.

IMONOCHORIONIC TWINS WITH TWIN-TO-TWIN
TRANSFUSION SYNDROME: ACUTE AND LONG-TERM
EFFECTS

Background. Twin-to-twin transfusion syndrome (TTTS)
occurs in 10% of monochorionic twin pregnancies, and it
results from the presence of placental vascular anastomo-
ses that lead to an umbalance of the normal inter-twin
blood flow. One fetus becomes hypovolemic (donor twin)
whereas the other becomes hypervolemic (recipient twin).
The classical diagnostic criteria of TTTS (discordance in
birthweight and hemoglobin concentrations at birth) have
now been replaced by the prenatal ultrasonographic
findings.
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Objectives. To provide an update on TTTS. The effects
of TTTS on both twins are classified as follows: hydrops
faetalis, brain damage, individual problems for donor and
recipient twins and for the survivor twin, infarctions, hor-
monal disturbances, prematurity, early mortality, and
effects on neurodevelopment.

Method. A review of the literature is performed, and
the pathophysiology, incidence, and management of TTTS
are reviewed.

Conclusions. Monochorionic twins with TTTS are at risk
of developing multiple problems, which result in high
morbidity and mortality rates. Although better outcomes
are currently obtained with prenatal techniques (such as
placental laser surgery) and better postnatal manage-
ment, this is a high-risk population whose management
involves obstetric control and treatment, careful neonatal
evaluation and treatment, and a long-term follow-up.

Key words: Monochorionic twins. Twin-to-twin transfu-
sion syndrome. Long-term neurodevelopment.

Introduccio

La poblacié de bessons ha augmentat de manera
molt important durant la darrera decada, fruit prin-
cipalment de la generalitzacié dels tractaments per
combatre els problemes de fertilitat. Dins d’aquest
grup de poblacié cal destacar, per la peculiaritat em-
briologica i patogenica, gairebé Unica entre els ma-
mifers, els bessons monocorionics. El fet de compar-
tir la placenta els confereix unes caracteristiques
diferencials que assoleixen la maxima expressié en
cas que es produeixi una transfusio fetofetal (TFF).
La literatura classica estableix que aquesta greu
complicacié es produeix en un 10-15% de les gesta-
cions monocorioniques, si bé les dades propies i les
provinents d'alguns estudis recents la situen discre-
tament per sota del 10% . En qualsevol cas, atés
I’elevat nombre d’embarassos multiples que atenen
els nostres hospitals, és necessari que tant els pedia-
tres d'assistencia hospitalaria com els d’assistencia
primaria coneguin la patologia neonatal associada a
la monocorialitat i a la TFF, i també les repercussions
que té a llarg termini.

A comencaments de I'any 2000 el nostre centre va
ser pioner a |'Estat espanyol, amb la posada en
marxa del Programa de Medicina Fetal, on I'avalua-
Ci6 i el tractament de les gestacions monocorioni-
ques complicades amb TFF (introduint la técnica de
coagulacié amb laser de les anastomosis placenta-
ries) representaven el volum més gran de casos. Amb
aquest article volem exposar les conclusions princi-
pals que n'hem pogut extreure, després de més de
cinc anys de treball, aixi com fer un repas de les cites
bibliografiques més importants.

Repas fisiopatologic

En totes les gestacions monocorioniques hi ha con-
nexions vasculars intraplacentaries —venovenoses,

arterioarterials i arteriovenoses— que comuniquen
les circulacions d’ambdods bessons 3. Habitualment,
el volum de sang que es dirigeix en cada sentit (del
bessé A al bessé B i viceversa) és el mateix, la qual
cosa doéna lloc a un equilibri net neutre. En algunes
ocasions, perod, es pot produir un pas de sang predo-
minantment d'un bessé a I'altre, de manera que es
trenca l'equilibri i es possibilita que un bessé esde-
vingui el donant i I'altre passi a convertir-se en re-
ceptor; aixo té lloc quan el flux unidireccional a tra-
vés d'unes poques connexions arteriovenoses no
queda compensat per la preséncia d'altres anasto-
mosis arterioarterials o venovenoses®. Per tant, tot
plegat no és res més que una peculiar situacié he-
modinamica en qué el bessé donant esdevé hipo-
volémic i el receptor hipervolémic. Es exclusivament
en aquest fet en el qual es basa el diagnodstic d'una
TFF, sempre ecografic i prenatal (generalment du-
rant el segon trimestre de la gestacio): el bessé do-
nant, hipovolémic, presentara una disminuci6 de la
dilresi que condicionara un oligoamni —amb una
profunditat maxima del sac amniotic inferior a 2
cm- mentre que el receptor, hipervolémic, augmen-
tara la produccié d’orina que donara lloc a un po-
lihidramni —amb una profunditat maxima de sac am-
niotic superior a 8 cm abans de les 20 setmanes i
superior a 10 cm més enlla d’aquesta edat gestacio-
nal-. La sequéncia oligohidramni-polihidramni (amb
asimetria d’'ompliment de les bufetes urinaries) en el
context d'una gestaci6 monocoridnica biamniotica
és imprescindible i suficient per al diagnostic d'una
transfusio fetofetal®.

Tot i la senzilla comprensié d’aquest fenomen, no va
ser fins a finals de la década dels noranta que no es
van definir uns criteris uns criteris diagnostics i un es-
tadiatge uniformes i amb interés pronostic, mercées
als treballs de Quintero et al.®, i que queden recollits
ala Taulal. La progressiva generalitzaci6 del coneixe-
ment i l'aplicacié d'aquests criteris —amb la conse-
glent homogeneitzacié de les poblacions estudiades—
va comportar definir quins casos requerien tracta-
ment, atés que una TFF qualificada com a greu
(estadi Il o superior) condiciona la mort de tots dos
fetus en més del 90% dels casos si no s'hi aplica cap
mena de tractament’. Els amniodrenatges seriats i
I’ablacié mitjancant laser de les anastomosis pla-
centaries han estat les terapies més utilitzades, si bé
també se n'han aplicat d'altres, com la fetoreduccié
selectiva, la septostomia entre els dos sacs amniotics
i fins i tot la conducta expectant. Més endavant es
discuteixen alguns resultats comparant les dues pri-
meres técniques.

La majoria dels problemes als nadons tenen I'origen
en fendmens hemodinamics. D’altres mecanismes,
com el pas de substancies actives a través de les con-
nexions intraplacentaries o el paper de la hipotética
anémia del donant i la policitemia del receptor ocu-
pen, de moment, un segon pla®.
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Tautra |

Estadiatge de les transfusions fetofetals
segons Quintero et al.*®

Estadi | | Polihidramni en el receptor. Donant amb

oligohidramni perd amb bufeta urinaria visible.

Estadi Il | Polihidramni en el receptor. Donant amb
oligohidramni i bufeta urinaria no visible, pero
amb flux diastolic present a I'artéria umbilical i flux

anterograd present al ducte venos.

Estadi lll | Polihidramni en el receptor. Donant amb
oligohidramni, bufeta urinaria no visible i estudi
Doppler criticament alterat (flux diastolic final a
I'artéria umbilical absent o invertit, flux invertit al

ducte venos o flux pulsatiu a la vena umbilical).

Estadi IV | Presencia d'ascites o d'hidropesia en qualsevol dels
dos fetus.

Estadi V | Mort d'algun dels dos fetus.

Discussio sobre els criteris classics
de TFF

Discordanca de pes

La diferéncia del pes al naixement entre tots dos
bessons constitueix un dels criteris classics per al
diagnostic de TFF°. Tanmateix, en |'actualitat es co-
neix que no hi ha cap relacié estadisticament signifi-
cativa entre aquest parametre i la preséncia de TFF i
ni tan sols s’ha demostrat una diferéencia més gran
de pes entre els bessons monocorionics que entre els
bicorionics °. A més, manca consens quant al tant
per cent de diferéncia de pes necessari per catalogar
una parella de bessons com a discordants. Probable-
ment el 25% sigui la xifra més anomenada, pero és
senzill trobar treballs amb el 15, el 20 o el 30% com
a valor de referéncia .

El creixement fetal Optim requereix un complexissim
conjunt de situacions, amb la placenta com a res-
ponsable principal. Per tant, el creixement de cadas-
cun dels dos bessons dependra en gran mesura de la
proporcié de placenta que correspongui a cada un,
de tal manera que la major part de creixements dis-
cordants s'associen a unes fraccions placentaries
molt diferents entre cada bessé, independentment
de l'existéncia o no de TFF* ™,

Anémia i policitémia

La preséncia d'una diferéncia en I’"hemoglobinémia
al naixement superior a 5 g/dL entre ambdés bes-
sons també havia estat utilitzada classicament com a
diagnostica d'una situacié de TFF°. Probablement si
que és cert que, en cas d'una TFF cronica, es pro-
dueixi una anemitzacié del fetus donant i una poli-

globulia del receptor in utero; tanmateix, els feno-
mens aguts, freqUents, de transfusi6 fetofetal, feto-
materna o maternofetal durant el part poden fer
variar tant els valors de I'hemoglobinémia al naixe-
ment que no ha estat possible demostrar que els
bessons afectes de TFF presentin diferéncies signifi-
catives en el valor de I’'hnemoglobina o I'hematocrit en
néixer %, Tampoc no s'ha aconseguit demostrar una
diferéncia significativa en la carrega férrica® nien la
concentracié d'eritropoetina del bessé donant i del
receptor, si bé tots dos posseeixen unes concentra-
cions d’aquesta hormona superior a la dels bessons
monocorionics sense TFF.

Finalment, cal fer esment d'una entitat que podria
anomenar-se anémia hiporegenerativa tardana, de
la qual no hi ha referéncies bibliografiques, pero
que dades propies han posat de manifest. Es tracta
d'un procés que afecta I'antic receptor i en el qual
aquest desenvolupa una marcada anémia hiporege-
nerativa al cap de pocs mesos del naixement (potser
com a consequiéncia de la inhibicié cronica de la seva
secrecié d'eritropoetina).

Problemes neonatals

Hidropesia fetal

Representa una de les situacions més compromete-
dores per a la vida del nadé. Pot afectar tant el
bessé donant com el receptor ™, a través de tres me-
canismes fisiopatologics basics:

- Mecanisme hemodinamic: és sens dubte el més im-
portant. Afecta el bessé receptor, el qual desenvo-
lupa els edemes generalitzats com a consequéncia
de la insuficiencia cardiaca secundaria a la hiper-
volémia.

- Anémia: casos greus d’anemia del fetus donant po-
den, si més no hipotéticament, conduir a una si-
tuacié d’insuficiéncia cardiaca que en un grau ex-
trem condicioni una hidropesia.

- Mort intrauterina d'un dels dos fetus: ja sigui per
I'activacié de la cascada inflamatoria o per la re-
perfusié dels teixits isquémics (en cas de mort del
receptor), es pot produir un augment de la permea-
bilitat capil-lar i/o una lesi6 tissular que desembo-
qui en I'aparicié d’edemes generalitzats.

Lesions cerebrals

Mortalitat a part, les lesions cerebrals son unes de les
complicacions més greus que poden afectar tant el
bess6 donant com el receptor d'una TFF, per meca-
nismes tot sovint no ben coneguts. S’han descrit
molts tipus diferents de lesions de suposat origen
prenatal, com ara infarts, quistos subependimaris o
de substancia blanca, hiperecogenicitat parenquima-
tosa persistent, dilatacié ventricular o vasculopatia
lenticuloestriada *.
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La incidencia global oscil-la entre el 6 i el 56% en les
diferents series 2*?'. Aquest percentatge adquireix
una rellevancia especial a I'hora de comparar els re-
sultats dels diferents tractaments aplicats en cas de
TFF. Quintero et al.* informen del 24.4% d’'almenys
un dels dos bessons amb algun tipus de morbiditat
neuroldgica en el grup de gestacions tractades amb
amniodrenatges, mentre que aquesta xifra dismi-
nueix al 4.2% entre les tractades amb laser; a més, el
51.3% de les gestacions sotmeses a amniodrenatges
i el 78.9% de les que s'hi aplica laserterapia presen-
taren com a minim un nounat supervivent lliure de
lesio neurologica. Les dades que s'obtenen del tre-
ball de Senat et al.# estan en la mateixa linia, atés
que el 6% dels nadons del grup tractat amb laser
presenta leucomalacia periventricular, mentre que
del grup dels amniodrenatges la pateixen el 14%;
alhora, el 52% dels nens tractats amb laser i el 31%
dels que van rebre amniodrenatges estan lliures de
lesio neurologica als 6 mesos (totes les p < 0.05).

L'estudi fisiopatologic de les lesions cerebrals mostra
que la major part d'aquestes tenen I'origen en feno-
mens hemodinamics, per exsanguinacié (tot sovint
aguda i fins i tot autolimitada) d'un bessé sobre
I'altre. Aquestes situacions sén conseqieéncia de
I'existencia universal de connexions vasculars intra-
placentaries entre tots dos bessons, principalment
del tipus arterioarterial. Aquestes anastomosis possi-
biliten dirigir rapidament el flux sanguini d'un fetus
a l'altre en cas que un dels dos presenti una hipo-
tensié arterial, amb la conseglent hipoperfusio
cerebral aguda o cronica del bessé6 amb la tensio
arterial inicialment més alta. Mitjancant aquest
mecanisme també es podria explicar I'elevada in-
cidéncia de lesions cerebrals als bessons monocorio-
nics fins i tot en abséncia de TFF&*,

Problemes propis del fetus receptor

Hi ha situacions cliniques que afecten gairebé exclu-
sivament el fetus receptor d'una TFF. Totes tenen un
origen hemodinamic, derivat de la hipervolémia que
pateix aquest besso.

Miocardiopatia hipertrofica

La miocardiopatia hipertrofica (MH) representa la
lesio propia del bessé receptor més coneguda. Els
criteris diagnostics no estan clarament ben definits,
la qual cosa impedeix fer una estimacié acurada de
la seva incidéncia.

Fisiopatologicament, la MH seria la resposta natural
d'adaptacié a la situacié d'hipervolémia cronica, si
bé també poden tenir-hi algun paper hormones com
I’endotelina-1 o els péptids natritiretics atrial i cere-
bral??, Es tracta d'una lesio biventricular, sovint més
evident al ventricle dret, caracteritzada per una hi-
pertrofia del miocardi que condiciona problemes de
relaxacié ventricular (disminucié del volum tele-
diastolic) i compromis en el tracte de sortida de tots
dos ventricles?.

Clinicament doéna lloc a una situacié de baix cabal
cardiac de dificil maneig, que respon malament al
suport amb drogues inotropiques i que requereix un
control optim de la volémia. Superada la fase aguda,
el pronostic habitualment és favorable, ja que en
general la lesi6 miocardica és reversible, com ho
confirmen els estudis a llarg termini .

Hipertensio arterial

La hipertensié arterial (HTA) es produeix com a con-
seqléncia de la hipervolemia a qué ha estat sotmeés
el bessé receptor, amb un origen fisiopatoldgic pro-
bablement similar al que condiciona la miocardiopa-
tia hipertrofica, afegint-hi el paper que pot tenir
I’eix renina-angiotensina-aldosterona .

Quant a prevalenca, les dades son molt confuses, a
causa de la manca d’estudis dirigits i per la dificultat
de consensuar una definicié d'HTA en les diferents
edats gestacionals. De la mateixa manera, queda en
el terreny de I'especulacié el possible paper que la
HTA pugui tenir en la morbiditat neurologica neo-
natal o en edats posteriors.

Estenosi pulmonar

A part de la miocardiopatia hipertrofica, I'estenosi
pulmonar (EP) és la lesié estructural cardiaca més
ampliament coneguda dels bessons receptors d'una
TFF. La incidéncia global de cardiopaties congénites
als bessons monocorionics afectats de TFF se situa
entre el 7 i I'11% dels supervivents, a causa princi-
palment de I'afectacié cardiaca dels bessons recep-
tors, on les xifres augmenten fins a 1'11-13% 23",

Pot afectar el tracte de sortida del ventricle dret
—comportant-se com una estenosi subvalvular-, la
valvula en si mateixa —consequéncia de la lesié de les
valves de la valvula o dels seus pilars -, i fins i tot hi
ha alguns casos d'EP supravalvular. Probablement
comparteix fisiopatologia amb la MH, encara que es
desconeix el mecanisme mitjancant el qual un cor
presenta predominantment afectacié miocardica o
afectacié valvular pulmonar.

L'EP en ocasions requereix tractament quirargic (val-
vuloplastia amb cateter-bald), tot i que en general
I'evolucio a llarg termini és favorable.

Coartacid d’aorta

Les referéncies en la literatura respecte a la incidéencia
de coartacié d'aorta (CA) als bessons monocorionics
son, fins al moment actual, nul-les. Tanmateix, dades
propies —no publicades— posen en evidéncia la presén-
cia de CA en tres casos de bessons receptors d'una TFF.
Se’'n podria especular un origen comu als problemes
obstructius pulmonars (en ocasions supravalvulars),
tot i que manquen estudis per demostrar-ho.

Problemes propis del fetus donant

El fetus donant d'una TFF pateix, per definicio, una
situacio d’hipovolémia. La seva resposta és una pro-
ducci6 més reduida d’orina, que ddéna lloc a un
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oligoamni. Aquest, en el grau maxim, condiciona
una de les situacions més precaries amb que es pot
trobar el bessé donant: la sindrome de I'stuck twin o
fetus enganxat a la paret uterina. Davant |'abséncia
gairebé total de liquid amniotic, les membranes
ovulars envolten el fetus donant com si aquest esti-
gués envasat al buit, mentre que el polihidramni del
besso6 receptor el deixa literalment enganxat a la pa-
ret uterina (Fig. 1). Aquesta situacié extrema de TFF
comporta una elevada mortalitat del bessé donant?.

Fig. 1. Bess6 monocoridnic donant d’una TFF: sindrome d’stuck twin.

La traduccié en la vida postnatal d’aquests proble-
mes d’hipovolémia del fetus donant es manifesta
basicament en una alteracié aguda de la funcié renal.
Anatomopatologicament s'ha demostrat la preséncia
de necrosi tubular aguda, de necrosi cortical i de dis-
genesia tubular, probablement com a consequteéncia
de la hipoperfusio renal durant la vida fetal 3, aixi
com una produccié de renina augmentada®. En ge-
neral se li confereix un bon pronostic, tot i que fins
a l'actualitat només s'ha publicat un article amb es-
tudi de funcio renal a llarg termini*".

Preséncia d'infarts

Entre el conjunt de gestacions monocorioniques, hi
ha tres circumstancies amb les quals s'ha associat de
manera més important la preséncia d'infarts tissulars:
el bessé receptor d'una TFF, el bessé donant en si-
tuacié d'stuck twin i la mort intrauterina d'un dels
dos bessons, independentment de la preséncia de
TFF. La fisiopatologia probablement és multifacto-
rial, i hi poden tenir algun paper fets tan diferents
com la produccié de trombes per hiperviscositat,
fenomens d'isquémia per hipoperfusié o estats d’hi-
percoagulabilitat, per exemple.

Les localitzacions descrites son molt variades, i even-
tualment poden afectar el conjunt dels organs de
I’economia. Es troben referéncies d'infarts hepatics,
esplenics, cerebrals, renals, pulmonars, intestinals i
d’extremitats **. Aquests dos ultims casos mereixen
una mencié a part. Els infarts intestinals s"han asso-

ciat a la preséncia de perforacions Uniques sense
enterocolitis ni altres afeccions del budell i a la
preséncia d'atresies intestinals tniques o multiples*.
Respecte als infarts d’'extremitats, semblen ser I'expli-
caci6 d’alguns casos publicats d'atresies d’extremitats
superiors o inferiors, només informades en bessons
receptors d’'una TFF*.

Problemes al bessé supervivent

El compromis del fetus que ha de conviure amb el
seu bess6 monocorionic mort intrauterinament és
motiu de gran preocupacid. Els mecanismes mit-
jancant els quals es posa en perill el benestar del fe-
tus supervivent han estat llargament discutits, si bé
els treballs més importants se centren en el paper de
I’exsanguinacié aguda del bessé viu sobre el mort,
principalment a través de les anastomosis arterioar-
terials i que pot conduir a una hipoperfusié aguda
del cervell*. Les dades propies i les de diferents tre-
balls estableixen un risc de lesions cerebrals que pot
arribar al 40% *.

Trastorns hormonals

Aquest és, sens dubte, I'apartat més desconegut de
tots els exposats. Basicament, només es troben di-
versos treballs respecte el paper que poden tenir
grups hormonals de I'esfera hemodinamica/hidroe-
lectrolitica, com ara el péptid natriGrétic atrial, la va-
sopressina, I'endotelina o I'eix renina-angiotensina-
aldosterona. En tots ells I'objectiu és trobar una
explicaci6 hormonal a la génesi i/o la perpetuacio
del fenomen oligohidramni-polihidramni 2 2 447,

No obstant aixd, grups hormonals tan importants
com el dels glucocorticoides o el de les hormones ti-
roidals romanen desconeguts en la poblacié de bes-
sons monocorionics, amb o sense TFF.

Prematuritat

Les gestacions multiples, fins i tot les no complica-
des, ja tenen, per se un risc augmentat respecte les
portadores de un fetus unic de finalitzar abans de
les 37 setmanes; aquest risc s'incrementa de manera
molt important en cas de monocorialitat, especial-
ment en cas de TFF, atesa la pérdua de benestar fe-
tal, el polihidramni que s'hi produeix i I'agressivitat
dels tractaments que s'hi poden aplicar. Fins i tot al-
guns grups aconsellen finalitzar les gestacions mo-
nocorioniques no complicades a les 34-35 setmanes
o fins i tot a les 32, amb I'objectiu d’evitar els casos
de mort fetal intrauterina durant el tercer trimestre
de I'embaras, aixi com les lesions cerebrals consecu-
tives del bessé supervivent 4.

Aixi doncs, acaben prematurament entre el 40 i el
50% de gestacions monocorioniques'®; aquesta xifra
augmenta fins al 90% en cas de TFF, amb mitjanes
d’edats de gestacié al voltant de les 30 setmanes>>*".
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Les dades del nostre centre, prenent com a poblacié
d'estudi 64 nens que foren avaluats a llarg termini,
mostren un index de prematuritat del 81.1% amb
una mitjana d'edat gestacional de 32 setmanes (es-
tudi complet pendent de publicacio).

Mortalitat

Els bessons monocorionics afectats de TFF sén una
de les poblacions fetals amb un index de mortalitat
més alt, proper al 100% per als dos bessons quan es
deixa sense tractar’. Per tant, cal analitzar les dades
en referéncia a la mesura terapéutica emprada i
aplicant els criteris moderns de diagnostic de TFF.
Dickinson et al.* i Duncombe et al.*" situen en el
62.5% i en el 64.5%, respectivament, la proporci6 de
bessons supervivents després d’aplicar-hi tractament
amb amniodrenatges seriats. Quintero # encapcala
un grup multinacional d'investigadors on es compa-
ren els resultats de I'aplicacio del laser o dels amnio-
drenatges en 173 gestacions; els seus resultats mos-
tren el 66.7% de gestacions amb almenys un bessé
nascut viu si s'hi havien aplicat amniodrenatges, i un
percentatge del 83.2% en el grup tractat amb laser
(p = 0.012). Per ultim, Senat et al.? informen de les
dades obtingudes després de |'aplicacié aleatorit-
zada d’amniodrenatges o laserterapia a 142 dones
portadores de gestacions monocorioniques amb TFF;
el treball finalitza prematurament en assolir-se una
supervivéncia als 6 mesos d’almenys un dels dos bes-
sons en el 76% de les tractades amb laserien el 51%
de les sotmeses a amniodrenatges (p = 0.002).

Resultats del neurodesenvolupament a llarg
termini

Només hi ha set referéncies bibliografiques que ava-
luen una cohort de besons monocoridnics diagnosti-
cats de TFF amb els criteris actuals i que, havent re-
but alguna mena de tractament, s’han pogut seguir
i estudiar prospectivament des del punt de vista del
neurodesenvolupament. Les principals caracteristi-
ques d'aquestes publicacions queden resumides a la
Taula Il. Les mostres de poblacié no sén amplies, les
edats en qué s’avaluen els nens sén molt heteroge-
nies i les proves aplicades per a |'analisi molt diver-
ses. El percentatge de nens amb problemes greus de
neurodesenvolupament és molt important en tots
els casos, amb un rang que va del 5.8% de nens amb
paralisi cerebral de I'estudi de Dickinson et al.*® fins
al 25% de nens amb un retard psicomotor greu de
que informen Haverkamp et al.* Destaca el fet que
només hi ha dos estudis que valoren el resultat des-
prés de l'aplicacié de la laserterapia, i que n'hi ha
fins a cinc en els quals les gestants foren sotmeses a
amniodrenatges seriats. No hi ha cap treball en qué
poblacions procedents d’ambdues técniques siguin
avaluades comparativament.

Taura Il

Resum dels resultats de I'avaluacié a llarg termini
dels bessons monocorionics afectats de TFF
i sotmesos a alguna mena de tractament intrauter
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Conclusions

Resulta complex resumir en un article de revisié un
munt de conceptes i de problematica que pot afec-
tar tots els organs de |'economia, amb manifesta-
cions descrites sobre els sistemes cardiovascular, res-
piratori, renal, digestiu, locomotor, hematologic i
nervios. D'aqui es deriva el fet que el coneixement
de la morbiditat associada a la poblacié dels bessons
monocorionics afectats de TFF comporta la col-labo-
racié entre molts especialistes, encapcalats pels obs-
tetres i els neonatolegs. A més, tot i no ser necessa-
riament una patologia emergent (la TFF es coneix
des de fa diversos segles i la primera descripcié de
I'anatomia vascular de la placenta d'una gestacié
multiple monocorionica es remunta al 1875%), si que
ho és I'estudi dels mecanismes fisiopatologics que
son capacos d’explicar els problemes prenatals i
postnatals.

Per tant, des de la perspectiva pediatrica, cal consi-
derar-la una poblacié d'alt risc, la qual cosa implica
que, al naixement, calgui valorar molt seriosament
I’estudi detallat de tots els aparells i sistemes poten-
cialment afectats. De la mateixa manera, creiem ne-
cessari recomanar un seguiment del neurodesenvo-
lupament a llarg termini.

Queden molts interrogants que de ben segur en els
propers anys els treballs d’investigacié s’encarrega-
ran de resoldre. Dels seus estudis hauran de sorgir
tecniques diagnostiques i terapéutiques amb que
s'aconsegueix millorar la supervivéncia i els resultats
a llarg termini en un grup de poblacié tan peculiar.
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