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AVANCES

El desarrollo simultáneo de más de un feto en la
cavidad uterina, el embarazo y el parto múltiples, ha
experimentado cambios importantes en los últimos
años. En especial, su incidencia ha aumentado signifi-
cativamente desde el año 19801,2. Este hecho ha teni-
do una gran repercusión clínica, ya que la morbimor-
talidad tanto materna como neonatal que entraña es
superior que en el parto único3-6.

Según estudios recientes1, en el año 2001, en Esta-
dos Unidos, la incidencia del embarazo gemelar fue
del 3,03% y la del embarazo triple, del 0,185%.

Luke et al1 revisaron en 2004 la evolución de la fre-
cuencia de la gestación múltiple en Estados Unidos
de 1960 a 2001 y encontraron un incremento alar-
mante. En efecto, la gestación gemelar en 1960 tuvo
una tasa de presentación de 1/50 y se mantuvo más o
menos igual hasta 1968. En 1971 la tasa descendió li-
geramente a 1/56. Posteriormente asciende: en 1980
alcanza 1/52, en 2000 es de 1/34 y en 2001, de 1/33,
lo que supone un aumento de alrededor del 77% des-
de 1980 a 20011 (tabla I).

La gestación triple o mayor tuvo una tasa de pre-
sentación de 1/3.423 en 1960 y se mantuvo práctica-
mente constante hasta 1971, con una tasa de 1/3.439.
Posteriormente aumentó ligeramente hasta 1980,
cuando alcanzó 1/2.702, y después creció abrupta-
mente hasta 2001, cuando alcanzó 1/5391 (tabla I).

La gestación triple en 1989 tuvo una tasa de pre-
sentación de 1/1.598 y posteriormente ascendió para
alcanzar en 2001 una tasa de 1/5841.

La tasa de la gestación cuádruple en 1989 fue de
1/17.646 y posteriormente aumentó hasta alcanzar en
2001 la tasa de 1/8.036.

La tasa de gestaciones quíntuples o mayores en
1989 fue de 1/101.024 y creció en 2001 a 1/47.364.

En conclusión, la gestación gemelar aumentó desde
1980 a 2001 un 77% y la gestación triple o mayor se
incrementó el 459%1. Entre 1989 y 2000 se observa el

incremento más importante de embarazos triples
(160%) y cuádruples (120%), mientras que el aumen-
to de partos gemelares fue sólo del 32%. A partir de
1999 se aprecia una ligera disminución de embarazos
triples o mayores.

La incidencia del embarazo múltiple ha aumentado
en la mayoría de los países desarrollados a partir de
1970, aunque el incremento se hace mayor desde
1980. En Inglaterra y el País de Gales se ha apreciado
un incremento semejante7, la llamada «epidemia de
gestaciones múltiples»8. En España se calcula que la
incidencia actual del embarazo múltiple es de alrede-
dor del 1-2%.

Aunque clásicamente se ha aceptado que la gestación
monocigótica mantiene una frecuencia constante y simi-
lar en todo el mundo, alrededor del 0,4% en los partos
gemelares, en algún estudio9 se ha demostrado que la
medicación inductora de la ovulación puede aumentarla.

CAUSAS DEL INCREMENTO 
DE EMBARAZOS MÚLTIPLES 1

Las mujeres conciben más tarde

Ello implica gestantes de mayor edad. Se acepta
que se incrementa la incidencia del embarazo múltiple
según aumenta la edad de la mujer, aunque no siga tra-
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TABLA I. Relación entre el número total de nacidos
vivos por año y el número de embarazos gemelares,
triples, cuádruples y quíntuples o mayores en Estados
Unidos

AÑO GEMELAR TRIPLE TRIPLE CUÁDRUPLE QUÍNTUPLE 
O MAYOR O MAYOR

1960 1/50 1/3.423
1971 1/56 1/3.439
1980 1/52 1/2.702
1989 1/45 1/1.444 1/1.598 1/17.646 1/101.024
1999 1/35 1/540 1/587 1/7.732 1/59.096
2000 1/34 1/554 1/602 1/8.021 1/52.712
2001 1/33 1/539 1/584 1/8.036 1/47.364

Datos tomados de Lucke y Martin, 20041.
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tamiento para quedar embarazada10,11. Se ha calculado
que el retraso en concebir es el origen del 25-33% del
aumento de la incidencia habida desde 19701.

En el estudio realizado por Luke et al, ya citado, en-
tre los años 1975 y 2001, en mujeres de edad igual o
superior a 30 años, el porcentaje de nacidos únicos au-
mentó del 16,4 al 36,6%, el porcentaje de embarazos
gemelares se incrementó del 21,6 al 50,5% y el de em-
barazos triples o mayores, del 25,2 al 69,3%. Entre
mujeres de 40 o más años, en el mismo período, el in-
cremento en el embarazo único fue del 0,9 al 2,6%; en
los embarazos gemelares, del 1,1 al 4,4%, y en el tri-
ple o mayor, del 1,5 al 5,9%. Entre 1996 y 2000, se-
gún el estudio, en mujeres a partir de 44 años de edad,
el embarazo gemelar experimentó un gran aumento
proporcional, de forma que si entre mujeres de edad
comprendida entre 40 y 44 años representaba el 4% de
todos los nacidos, en mujeres de edad entre 45 y 49
constituía el 14% y en mujeres entre 50 y 54, el 32%
de todos los embarazos. El embarazo triple experi-
mentó, igualmente, un gran aumento proporcional en
mujeres de elevada edad: entre 1996 y 2000, en muje-
res de edad comprendida entre 50 y 54 años fueron
6.703,1/100.000, lo que supone 18 veces más que las
mujeres de edad entre 40 y 44 años (360,7/100.000) y
casi 50 veces más que las mujeres de edad comprendi-
da entre 25 y 29 (135,9/100.000). Los embarazos cuá-
druples, por el contrario, aumentaron en las mujeres
de edad entre 35 y 39 años, pero después disminuye-
ron, de forma que alrededor de 2 de cada 3 embarazos
cuádruples aparecieron en la treintena1.

Tratamiento de la esterilidad femenina: fármacos
inductores de la ovulación y reproducción asistida

Es el más importante factor inductor del incremento
de los embarazos múltiples. El empleo del citrato de
clomifeno para inducir la ovulación puede producir
gestaciones múltiples en el 6-17% de los casos y el uso
de gonadotrofinas puede producirla en el 18-53%12.

La Sociedad para la Tecnología de Reproducción
Asistida de Estados Unidos y Canadá comunicó que
en 1992, con la reproducción asistida, se contabiliza-
ron de un 15 a un 30% de embarazos gemelares; un
5% de trillizos, y un 1% de más de 3 fetos13.

Se ha calculado que, del incremento de embarazos
triples habidos en Estados Unidos desde 1996, apro-
ximadamente el 40% se ha producido por los fárma-
cos inductores de la ovulación y del 39 al 43% se ha
imputado a la reproducción asistida14,15. La tendencia
actual de reducir el número de embriones transferidos
probablemente aumente la proporción imputable a la
inducción de la ovulación1,16,17.

Entre 1997 y 200015, con la técnica de la reproduc-
ción asistida, el embarazo gemelar en Estados Unidos
se incrementó 14 veces y el embarazo triple, 541. Se
calcula que más del 40% de todos los embarazos tri-
ples habidos en Estados Unidos en 2000 son atribui-
bles a la reproducción asistida1,14 y que sólo aproxi-
madamente 2 de cada 3 embarazos gemelares y 1 de 5
embarazos triples son espontáneos1,18.

La European Society of Human Reproduction and
Embriology (ESHRE)19 recogió los datos habidos en
2000, de 22 países europeos, sobre 279.267 ciclos
(126.961 con FIV y 99.976 con ICSI), 45.800 transfe-
rencias de embriones congelados y 6.530 donaciones
de ovocitos. En la FIV y la ICSI se transfirieron 1 em-
brión (12,1%), 2 embriones (46,7%), 3 embriones
(33,3%) o 4 o más (6,8%). Se obtuvieron tras la FIV
y la ICSI el 73,6% de embarazos únicos, el 24,4% de
embarazos gemelares, el 2,0% de embarazos triples y
el 0,04% de embarazos cuádruples, con un total del
26,4% de embarazos múltiples. Datos semejantes se
han comunicado en Australia20,21.

Otros factores

El divorcio y la creación posterior de una nueva fa-
milia1,22 pueden inducir a que mujeres de edad más
avanzada tengan hijos y que se incremente la tasa de
gestaciones múltiples.

REPERCUSIÓN DEL AUMENTO 
DE LAS GESTACIONES MÚLTIPLES

En la gestación múltiple está incrementada la inci-
dencia de complicaciones maternas y fetales, así
como el coste de la asistencia obstétrica23.

Algunos han considerado el aumento de las gesta-
ciones múltiples como una epidemia7,8,23-25.

Complicaciones maternas

Hipertensión. En varios estudios26-30 recogidos
por Devine et al31 en 2004, que totalizan 104.924
embarazos únicos y 3.705 embarazos gemelares, se
compara la evolución de la presión arterial durante
la gestación y se concluye que el riesgo de hiperten-
sión gestacional no acompañada de proteinuria au-
menta en el embarazo gemelar de 2,0 a 2,8 veces
respecto al embarazo único, particularmente en nu-
líparas.

Igualmente, hay consenso en considerar que la in-
cidencia de la hipertensión gestacional en los embara-
zos triples está aumentada30 y es una importante com-
plicación médica del embarazo.

11



González-Merlo J, et al. Aumento de la gestación múltiple. Repercusión en la morbimortalidad maternofetal

186 Clin Invest Gin Obst. 2005;32(5):184-93

En la gestación cuádruple, la incidencia de la hiper-
tensión gravídica también está incrementada respecto
al embarazo único. En un estudio que comprende 71
gestaciones múltiples, se encontró hipertensión gesta-
cional en el 32% de los casos32.

Preeclampsia. Aunque en algún estudio no se ha
encontrado diferencia entre la gestación gemelar y el
embarazo único en la incidencia de la preeclampsia28,
en la mayoría de los estudios se ha detectado un au-
mento significativo de la incidencia de la preeclamp-
sia en los embarazos gemelares, en comparación con
la gestación única21,29,30. Se ha cuantificado el incre-
mento de riesgo de preeclampsia respecto al embara-
zo único con un riesgo relativo (RR) de 2,730 y de
2,629; además, la preeclampsia tendría tendencia a
aparecer más precozmente en el embarazo.

También se ha comprobado en las gestaciones de 3
o más3 una incidencia de preeclampsia mayor que en
las gestaciones únicas y que, además, podría tener un
curso atípico y grave.

Se ha sugerido que el modo de concepción (repro-
ducción asistida, inducción de la ovulación o espontá-
nea) podría influir en la producción de hipertensión
gestacional y preeclampsia en el embarazo gemelar.
Daniel et al33 en 2000, en un estudio retrospectivo so-
bre 297 embarazos gemelares, 104 por reproducción
asistida y 193 espontáneos, encontraron un incremen-
to del riesgo de hipertensión inducida por el embara-
zo y de parto pretérmino en gestaciones por reproduc-
ción asistida en comparación con el otro grupo sin
reproducción asistida (concepción espontánea o por
inducción de la ovulación). En un estudio de cohortes
realizado entre 1994 y 2000, que comprende 528 ges-
taciones múltiples, 330 espontáneas y 198 con repro-
ducción asistida, se encontró que las mujeres que
concibieron con reproducción asistida tuvieron 2,1
veces mayor probabilidad de que se desarrollara una
preeclampsia (odds ratio [OR] = 2,1; intervalo de
confianza [IC], 1,1-41) que las que concibieron es-
pontáneamente34.

Sin embargo, en otros estudios que analizan la in-
fluencia del modo de concepción en la incidencia de
la hipertensión gestacional en el embarazo múltiple,
no se ha encontrado ninguna relación, como destacan
Devine et al31 en 2004 en su revisión de lo publicado.

Los datos comunicados sobre la anemia son contra-
dictorios31, algunos estudios no han encontrado dife-
rencias entre la gestación gemelar y el embarazo
único26; en cambio, otros destacan un aumento signifi-
cativo de la anemia en la gestación gemelar27. Algunos
estudios comunican también un aumento de la anemia
en gestaciones triples35 y cuádruples.

Aunque el lactógeno placentario esté elevado, no
parece que en el embarazo gemelar esté incrementado
el riesgo de cursar diabetes gestacional31,26,27. En algu-
nos estudios36 se ha encontrado incremento de la dia-
betes gestacional en embarazos triples.

El riesgo de desprendimiento de la placenta nor-
malmente inserta sí parece estar incrementado en la
gestación múltiple31,27.

Complicaciones fetales

Malformaciones congénitas. La incidencia de las
malformaciones congénitas fetales es mucho más ele-
vada en las gestaciones monocoriales que en las bico-
riales (figs. 1-10). Por ello, la determinación coriónica
en las primeras semanas del embarazo es importante.

La ecografía permite diagnosticar, con gran exacti-
tud, la corionicidad en las primeras 15 semanas37. Ya
antes de la semana 11, en la gestación gemelar mono-
corial se observan 2 embriones con la vesícula viteli-
na de cada uno rodeada de un espacio extracelómico
común e incluidos en un saco corial común, mientras
que en las gestaciones bicoriales cada embrión y la
vesícula vitelina están rodeados del saco corial. Se-
gún avanza la gestación, ambos sacos se ponen en
contacto. En la gestación bicorial la membrana de se-
paración entre ambos sacos está constituida por am-
nios-corión-amnios y tiene un grosor de alrededor de
2 mm; al ponerse en contacto con la pared uterina, el
corión forma un triángulo isósceles con base en la pa-
red uterina y su vértice penetra entre las membranas
amnióticas y le da una forma característica a la base
de la membrana (signo delta, signo del pico de los ge-

Fig. 1. Gestación triple de 6,5 semanas. Bicorial triamniótica.
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melos,twin peak sign) (fig. 6). En cambio, en la ges-
tación monocorial la membrana de separación está
formada sólo por amnios, tiene un espesor inferior a 2
mm, que en muchos lugares no se visualiza, y al po-
nerse en contacto con la pared uterina forma una T in-
vertida (fig. 6).

La sensibilidad y la especificidad de la ecografía en
el diagnóstico de la corionicidad de la gestación múl-
tiple hasta la semana 15 de gestación se aproximan al
100%37; después de ese momento la exactitud de la
ecografía disminuye.

La cigosis sólo puede diagnosticarse prenatalmente
por ecografía cuando los gemelos tienen diferentes
sexos, cosa que ocurre en el 35% de los casos. Los
gemelos son entonces bicigóticos y bicoriónicos o,
cuando son monoamnióticos y monocoriónicos, son
monocigóticos.

Fig. 2. Gestación gemelar monocorial de 7 semanas. Fig. 4. Gestación triple tricorial de 8 semanas. Actividad cardíaca de los 3
embriones.

Fig. 3. Gestación gemelar bicorial de 8 semanas. Actividad cardíaca en
ambos embriones.

Fig. 5. Gestación gemelar monocorial de 12 semanas. Fetos toracópagos. Cortes a nivel del tórax y de los polos cefálicos.
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Las malformaciones congénitas del feto (estructu-
rales y cromosómicas) en la gestación múltiple tienen
una incidencia 1,5-3,5 veces superior que en el emba-
razo único12. Este aumento se produce, en parte, por
la edad más avanzada de las mujeres con gestaciones
múltiples (mayor incidencia en ellas de anormalida-
des cromosómicas) y por el mayor número de fetos38

particularmente por la alta incidencia de malforma-
ciones estructurales de los gemelos monocigóticos y
monocoriónicos.

El riesgo de que al menos un feto en la gestación
gemelar sea aneuploide es aproximadamente 5/3 del
que tiene un embarazo único a la misma edad, aunque
hay variaciones étnicas39.

También en las gestaciones múltiples la acumula-
ción de los fetos puede inducir deformaciones, más
que deformidades en el esqueleto (pie equino, luxa-
ción congénita de cadera).

En aproximadamente el 85% de los embarazos ge-
melares, la malformación congénita sólo afecta a uno
de los fetos.

Las malformaciones congénitas estructurales del
feto en las gestaciones múltiples pueden ser muy va-
riables.

Síndrome de transfusión fetofetal.El síndrome de
transfusión fetofetal (TFF) aparece en gestaciones ge-
melares monocoriales biamnióticas como resultado

Fig. 6. Gestación triple de 10 semanas. Bicorial triamniótica. Se aprecia el
signo de lambda y de la T y el diferente espesor de las membranas.

Fig. 7. Gestación gemelar monocorial biamniótica de 16 semanas. Fig. 9. Gestación gemelar monocorial biamniótica de 23 semanas. Síndro-
me de transfusión fetofetal. Secuencia polihidramnios/oligohidramnios. Se
aprecia la membrana amniótica colapsada en el feto donante (stuck twin).

Fig. 8. Gestación gemelar monocorial biamniótica de 17 semanas. Síndro-
me de transfusión fetofetal. Crecimiento discordante. Corte a nivel del ab-
domen de ambos fetos.
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de un desequilibrio del flujo en la red sanguínea a tra-
vés de comunicaciones vasculares de la placenta38.

Casi todas las placentas monocoriales tienen anasto-
mosis vasculares40. Existen 3 tipos de anastomosis vas-
culares: arteria con arteria, vena con vena y arteria con
vena. Las 2 primeras están situadas superficialmente,
en la cara fetal de la placenta, pueden ser bidirecciona-
les y las contienen casi el 100% de las placentas mono-
coriales. Las anastomosis arteriovenosas están situadas
profundamente en la placenta, tienen una dirección
única de un feto a otro41 y pueden asociarse con el sín-
drome TFF, al producirse una transfusión desequilibra-
da de sangre desde la red de un donante a la red del re-
ceptor en ausencia de una transfusión compensatoria a
lo largo de anastomosis superficiales bidireccionales42.
De esta forma, un cotiledón placentario recibe de un
feto (donante) sangre arterial que se distribuye por las
vellosidades coriales y se evacua y se dirige por las ve-
nas al otro feto (receptor).

El TFF no se asocia con gestaciones monocoriales
monoamnióticas, pero sí puede aparecer, además de
en gestaciones gemelares, en embarazos triples y cuá-
druples41. Se ha calculado que el TFF aparece en el 5-
30% de las placentas monocoriales, por término me-
dio, el 15%38,41, 1 de cada 1.600 gestaciones42.

Frecuentemente, en el feto donante se desarro-
llan38,42 anemia, hipovolemia, oligohidramnios, retra-
so del crecimiento, oliguria, edema por fallo cardíaco
secundario a anemia intensa o a isquemia del miocar-
dio y anomalías en la arterial umbilical por Doppler.
La hipovolemia origina una redistribución del flujo
sanguíneo con disminución de la perfusión renal, el
riñón del donante muestra cambios degenerativos,
con atrofia tubular difusa43. Se supone que la dismi-

nución del flujo renal incrementa la producción de re-
nina/angiotensina II, que a su vez origina una vaso-
constricción fetoplacentaria que reduce el flujo
placentario y renal y origina retraso del crecimiento
fetal, oliguria y oligohidramnios44,45. Estos aconteci-
mientos pueden agravarse por la producción de aldos-
terona por la suprarrenal41. En el feto donante es más
frecuente la inserción velamentosa del cordón. En
cambio, en el feto receptor se desarrollan38,42 policite-
mia, hipervolemia, polihidramnios, poliuria, visce-
romegalia, hipertrofia cardíaca, fallo cardíaco por
sobrecarga, a veces edema, trombosis en vasos perifé-
ricos por viscosidad secundaria a policitemia. La hi-
pervolemia del feto receptor puede conducir a un au-
mento del péptido natriurético ventricular con
suspensión concomitante de la vasopresina y produc-
ción de poliuria y polihidramnios46. También se eleva
la endotelina47. La renina en el feto receptor está dis-
minuida por la hipovolemia, pero desde el donante
pasa al receptor renina/angiotensina II, que puede in-
ducir en éste hipertensión y cardiomiopatía47,41. Al na-
cer el neonato está rubicundo, y es más frecuente la
membrana hialina.

El diagnóstico de la TFF a veces es difícil. Durante
algún tiempo, el diagnóstico se apoyó en 2 datos: dis-
cordancia en el peso de ambos gemelos en más del
20% y discordancia en la hemoglobina de más del
30%. Sin embargo, ninguno de esos datos es impres-
cindible para el diagnóstico11.

Con la introducción de la ecografía, el diagnóstico
de la TFF puede realizarse con mayor exactitud. El
diagnóstico ecográfico, habitualmente, puede realizar-
se entre las semanas 15 a 2541. Se apoya en los si-
guientes datos: polihidramnios en un saco amniótico y
oligohidramnios intenso en el otro saco del donante
(secuencia polihidramnios/oligohidramnios) (fig. 9).
Frecuentemente, el feto parece estar pegado a la pared
uterina en el saco con oligohidramnios intenso (stuck-
twin syndrome)(fig. 9); sin embargo, ese dato no es
específico de la TFF, puede aparecer en malformacio-
nes congénitas como la agenesia de un feto11. La veji-
ga urinaria es pequeña o no se visualiza y se detectan
alteraciones en el Doppler de la arteria umbilical del
donante, mientras que en el receptor la vejiga urinaria
es grande, hay alteraciones en el Doppler de la vena
umbilical y del ducto venoso y aparece un edema en el
receptor41. Frecuentemente difieren los pesos del feto
donante y del receptor, pero no siempre es así (fig. 8).

En conclusión, el diagnóstico de la TFF se basa,
por tanto, en la exploración ecográfica; por ello se
aconseja, para realizar el diagnóstico precoz de la
TFF, que toda gestación monocorial sea sometida a
control ecográfico cada 2-4 semanas41.

Fig. 10. Gestación gemelar de 20 semanas. Bicorial. Se aprecia el signo de
lambda.
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La duración del embarazo complicado con TFF está
significativamente acortada. La aparición de polihi-
dramnios incrementa el riesgo de parto pretérmino y la
rotura prematura de las membranas. Estos hechos in-
fluyen desfavorablemente en la morbimortalidad fetal.

La mortalidad perinatal en la TFF oscila entre el 80
y el 100%40. El riesgo de muerte es mayor para el do-
nante que para el receptor y la mortalidad neonatal es
mayor que la fetal (en relación 2:1)41.

La morbilidad de los gemelos en la TFF también es
elevada. Las complicaciones neurológicas persisten-
tes en los supervivientes aparecen en el 15%; de ellas,
la parálisis cerebral, en más del 50%41,50-53. Tienen
prácticamente la misma incidencia en el donante que
en el receptor. Se ha demostrado que la muerte de un
gemelo incrementa el riesgo de secuelas neurológicas
en el superviviente49,50,54.

Los supervivientes nacidos de gestaciones gemelares
complicadas con TFF tienen también una incidencia
superior que los gemelos de la misma edad sin TFF de
lesiones renales50, cardiopatías congénitas55 y otras41.

Parto pretérmino.El parto pretérmino ocurre apro-
ximadamente en algo más de la mitad de las gestacio-
nes gemelares. En Estados Unidos, en el año 200156,
la proporción de partos pretérmino fue del 57% en el
embarazo gemelar y del 92% en el embarazo triple,
frente al 10,4% en la gestación con feto único57; en el
embarazo cuádruple prácticamente todos los partos
son pretérmino.

Se ha calculado que la duración media de la gesta-
ción triple es de 33,6 semanas, el 23% de las gestantes
da a luz antes de la semana 32 y el 8,4%, antes de la
semana 28. La gestación cuádruple tiene una duración
media de 31 semanas, el 45% de los partos ocurren an-
tes de la semana 32 y el 14%, antes de la semana 28.

Bajo peso al nacer.El incremento del peso de los
gemelos a lo largo de la gestación es similar al del
feto de la gestación única hasta las semanas 32-33;
después, los gemelos aumentan su peso más lenta-
mente. Con frecuencia los gemelos tienen distinto
peso al nacer. Se ha calculado que entre el 25 y el
33% de los gemelos muestran discordancia en el
peso.

El 10,2% de los embarazos gemelares y el 34,8%
de los embarazos triples tienen recién nacidos de peso
inferior a 1.500 g, frente al 1,1% de las gestaciones
únicas.

Mortalidad perinatal. La mortalidad perinatal de
2001 en Estados Unidos, en el embarazo múltiple fue
de 32,4/1.000, frente al 6/1.000 en la gestación úni-

ca58. Se calcula que aproximadamente el 14% de toda
la mortalidad perinatal corresponde a la producida
por la gestación múltiple11.

La gestación gemelar monocorial y monoamniótica
es muy rara, aparece en 1 de cada 10.000-25.000 ges-
taciones. Es siempre monocigótica y ocurre cuando la
división del cigoto tiene lugar entre los días 8 y 13 de
la fecundación, lo que sucede sólo en el 1% de las
gestaciones monocigóticas.

La gestación monocorial monoamniótica comporta
una elevada mortalidad perinatal, alrededor del 50%,
fundamentalmente por enredamiento entre los cordo-
nes umbilicales de los 2 fetos59 y suele ocurrir entre
las semanas 22 y 40.

Muerte de un gemelo.No se conoce con exactitud
la tasa de pérdida de un feto en las gestaciones múlti-
ples en el primer trimestre. Se sabe que aproximada-
mente el 30% de las gestaciones se pierden antes de
que la mujer llegue a saber que está embarazada (em-
barazo químico)60 y que entre el 20 y el 33% de los
gemelos se pierden en el primer trimestre o a comien-
zos del segundo, después del diagnóstico por ecogra-
fía (síndrome de gemelos evanescentes)61. En estos
casos el producto del aborto se absorbe espontánea-
mente y habitualmente la mujer sólo experimenta una
ligera pérdida de sangre por la vagina11.

Se supone que la muerte de un feto en la gestación
múltiple en el primer trimestre es un acontecimiento
frecuente que no repercute desfavorablemente en la
supervivencia de los otros fetos ni en la madre, que
puede tener sólo una pequeña hemorragia vaginal.

La pérdida de un feto en los trimestres segundo y
tercero sucede del 0,5% al 7% de los gemelos62,63, si
bien la incidencia es 3 o 4 veces superior en las gesta-
ciones monocoriales que en las bicoriales y mayor
aún en las gestaciones monoamnióticas. También es
superior en las gestaciones con más de 2 fetos. En los
embarazos triples, la muerte de un feto sucede aproxi-
madamente en el 17%64.

No se conoce con exactitud la causas de la muerte de
un feto en las gestaciones múltiples; se supone que el
síndrome de transfusión gemelo-gemelo en las gesta-
ciones monocoriales y el enredamiento de los cordones
umbilicales en las gestaciones monoamnióticas pueden
desempeñar algún papel en la muerte del feto38.

Los fetos supervivientes pueden afectarse por la
muerte de un feto. Se supone que las lesiones de los
fetos supervivientes son mayores en las placentas mo-
nocoriales que en las bicoriales.

En las gestaciones monocoriales, las alteraciones
fundamentales de los fetos supervivientes son el in-
cremento de la mortalidad perinatal, secuelas neuro-
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lógicas de los nacidos vivos y el aumento del parto
pretérmino38.

Según algunos estudios63, la mortalidad perinatal
del gemelo superviviente tras la muerte antenatal del
otro es del 27%.

Las secuelas neurológicas posnatales, retraso men-
tal o parálisis cerebral, fundamentalmente, pueden
manifestarse años después del nacimiento y aparecen
en entre el 5 y el 20% de los gemelos supervivien-
tes38,66. No se conocen con seguridad las causas de las
alteraciones neurológicas posnatales. No se han des-
crito secuelas neurológicas en los nacidos vivos de
gestaciones gemelares bicoriales38,67. En las gestacio-
nes monocoriales, se supone que existe un riesgo au-
mentado de coagulopatía intravascular diseminada y
del llamado síndrome de embolización de los geme-
los11. La embolización se origina, probablemente, por
material tromboplástico procedente del feto muerto
que, a través de anastomosis vasculares propias de las
placentas monocoriales, alcanza al feto superviviente
y puede producir necrosis cerebral y originar encefa-
lomalacia multiquística y otras posibles lesiones en
los riñones, los pulmones, etc.11.

También se sostiene que las secuelas neurológicas
pueden producirse por el llamado síndrome de perfu-
sión arterial inverso gemelar, en el que el descenso re-
pentino de la presión sanguínea del feto donante
muerto origina que el flujo sanguíneo del feto super-
viviente con alta presión sanguínea e hipervolemia
pase al feto muerto e induzca en el superviviente hi-
potensión e hipoxia67.

En las gestaciones múltiples bicoriales la funda-
mental alteración que se produce tras la muerte de un
feto es el parto pretérmino. Se ha calculado que tras
la muerte de un gemelo se produce un parto pretérmi-
no del otro gemelo en el 50-80% de los casos67.

La mujer portadora de una gestación múltiple con
feto muerto más de 4 semanas puede desarrollar una
coagulopatía vascular diseminada. Algunos estudios
comunican la resolución espontánea de la hipofibri-
nogenemia sin tratamiento68 y otros que la incidencia
de la coagulopatía materna en la gestación múltiple
con feto muerto es mucho menor que la admitida clá-
sicamente del 25%67.

Otras alteraciones del feto

Feto acardíaco.Es una alteración que aparece en
gemelos monocoriales caracterizada por la ausencia
de corazón (holoacardia) o por tejido cardíaco rudi-
mentario y amorfo (seudocardía). Es una alteración
muy rara, aparece aproximadamente en 1 de cada
30.000 partos.

El diagnóstico puede hacerse por ecografía. Para
evitar posibles complicaciones en el otro gemelo nor-
mal (edema no inmunitario o incluso la muerte) se
aconseja la obliteración del cordón umbilical del feto
acardíaco guiada por fetoscopia o ecografía.

Gemelos unidos. Es una alteración excepcional que
se origina después de la formación del saco amniótico
y del disco embrionario (después del día 13 de la fe-
cundación) y la división del embrión es incompleta.
Los fetos pueden quedar unidos por diferentes partes
del cuerpo, tórax (toracópagos) (fig. 5), de la cabeza
(cefalópagos), etc.

Rotura prematura de las membranas

La incidencia de la rotura prematura de las mem-
branas (RPM) en la gestación múltiple es más elevada
que en el embarazo con feto único. Se calcula alrede-
dor del 7,4% en la gestación gemelar y triple69 frente
al 1,7-3,7% en la gestación con feto único69,70. Dato
importante si se tiene en cuenta que la RPM incre-
menta el riesgo de afección perinatal y materna.

En la gran mayoría de los casos la RPM en las
gestaciones múltiples ocurre en las membranas de la
cavidad amniótica que se presenta. Mucho más rara-
mente tiene lugar en el segundo gemelo, probable-
mente originada fundamentalmente por la práctica de
una amniocentesis o una biopsia corial.

La infección amniótica en la RPM es una compli-
cación frecuente que aparece entre el 10 y el 20% de
las gestaciones múltiples.

Otras posibles complicaciones de la RPM, seme-
jantes en la gestación múltiple a las del feto único,
son el prolapso del cordón umbilical, el desprendi-
miento de la placenta normalmente inserta, la pérdida
del bienestar fetal, el parto pretérmino y el incremen-
to de la morbilidad perinatal69.

Algunos autores69 mantienen que el feto no presenta-
do tiene un mayor riesgo de disnea (20,9%) que el pre-
sentado (7,1%). En cambio, según otros11 existe concor-
dancia en la madurez o inmadurez en ambos gemelos de
alrededor del 90% y cuando el cociente lecitina/espingo-
mielina es superior a 2,5, el riesgo de presentar de mem-
brana hialina es pequeño en ambos gemelos11.

COSTE DE LA ASISTENCIA A LA GESTACIÓN
MÚLTIPLE

Después de la exposición de las complicaciones
maternas y fetales no puede extrañar que la asistencia
a la gestación múltiple comporte un coste más eleva-
do que el embarazo único.
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En un estudio reciente23 se analiza el coste de la
asistencia al embarazo gemelar: se estudian 1.486
gestaciones gemelares asistidas entre 1995 y 2002 en
distintos hospitales de Estados Unidos, la duración
media de la gestación fue de 35,4 semanas, el peso
medio de los gemelos fue de 2.293 g, el 16% eran
monocoriales, el 25% de las mujeres necesitaron hos-
pitalización anteparto con una media de 4,7 días y un
coste de 7.547 dólares, la estancia hospitalaria en el
parto fue de 5,7 días de media con un coste de 10.251
dólares, la hospitalización del recién nacido osciló en-
tre 12,4 días, con un coste de 29.797 dólares, y 14,6
días con un coste de 37.443 dólares. La duración de la
estancia hospitalaria de la madre y el neonatal y el
coste de la asistencia se incrementó significativamen-
te al disminuir la edad de la gestación. La estancia
materna y el coste aumentó también significativamen-
te con el parto por cesárea y la presencia de pree-
clampsia. La estancia del neonato y el coste se incre-
mentaron significativamente con la monocorionicidad
y el crecimiento retardado entre las semanas 22 y 28.
Para la madre y el feto las estancias y los costes más
bajos tuvieron lugar entre las semanas 37 y 38, perío-
do durante el cual la morbilidad materna y neonatal
fue la más baja. Se demuestra que la edad gestacional
óptima para la asistencia a la gestación gemelar es la
semana 37-38.
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