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CASOS CLÍNICOS

SUMMARY

This is a rare syndrome  which affects monochorio-
nic twin pregnancies due to different vascular placen-
tary connections. It gives rise to a deficient perfusion
in one of the twins and an increase in perfusion in the
other with a mixture of the ciculatory systems.
Diagnosis is made by ultrasound, following signs of
foetal compromise although the physiopathology is
unclear. Foeto-foetal transfusion syndrome is very se-
rious, with high rates of foetal morbimortality.
Treatment has still to be defined, amnioreduction
being the treatment of choice, although nowadays la-
ser coagulation of placental anastomoses using fetos-
copy is becoming more common. There are also pos-
sibilities, in the future, of ultrasound treatment of this
syndrome. 

We describe a couple of cases and make a biblio-
graphy review.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de transfusión fetofetal es una entidad
que cursa con altas cifras de mortalidad y morbilidad
perinatales, que tiene una fisiopatología aún no clari-
ficada del todo, un diagnóstico muy pobre y un trata-
miento todavía en estudio1-3.

Describimos 2 casos clínicos acontecidos en nues-
tro centro, y a raíz de estos hechos llevamos a cabo
una revisión de la bibliografía más actual.

CASOS CLÍNICOS

Caso clínico 1

Mujer primigesta de 35 años con gestación gemelar

en la semana 28 de amenorrea, enviada a nuestro cen-
tro desde un hospital comarcal por presentar una gran
discordancia en la biometría de ambos gemelos. No
existían antecedentes generales ni obstétricos de inte-
rés. Los controles gestacionales estuvieron dentro de
la normalidad. En el ingreso presentaba constantes
normales y edemas en los miembros inferiores, y las
analíticas estuvieron dentro de la normalidad, excepto
una hipoproteinemia. La serología para el grupo
TORCH, el test de O’Sullivan y las pruebas de fun-
ción hepática estuvieron dentro de la normalidad. En
el estudio ecográfico practicado se observa un primer
gemelo en cefálica con biometría 4-5 semanas menor
y una discordancia mayor del 20% entre los fetos; y
un oligoamnios prácticamente total con índice de lí-
quido amniótico medido según la técnica de los cua-
drantes de 2, y un flujo Doppler medido en arteria
umbilical normal con índice de resistencia de 0,6. El
segundo gemelo presentaba una ecobiometría acorde
con la amenorrea de la gestación, y presentaba un po-
lihidramnios marcado, con megavejiga e hídropesía
fetal, con un flujo Doppler en la arteria umbilical con
flujo diastólico reverso y con centralización de flujos
en la arteria cerebral media. Se objetivó una sola pla-
centa en la cara posterior de características normales.
Los registros cardiotocográficios no estresantes feta-
les fueron reactivos, y como tratamiento fue necesario
realizar dos amniocentesis evacuatorias, con las que
se extrajeron 2.000 y 1.250 ml, respectivamente. En
segundo gemelo falleció a las 24 h de la última ex-
tracción de líquido amniótico. En espera de observar
la evolución del primer gemelo, se inició pauta de
maduración pulmonar con dos dosis de betametasona
y se aplicaron medidas generales, falleciendo 24 h
después del anterior. Se decidió la inducción del parto
y se obtuvieron dos mujeres, de 1.270 y 845 g de
peso, objetivándose dos bolsas y una sola placenta.

Caso clínico 2

Gestante en semana 29 de amenorrea con su prime-
ra gestación gemelar, sin antecedentes de interés,
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donde en el estudio ecográfico se detecta un gemelo
con una ecobiometría 2 semanas menor a la ameno-
rrea de la gestación, y que presenta un hídrops fetal,
con ascitis y derrame pericárdico. El segundo gemelo
presentaba una ecobiometría que correspondía a una
semana menor que la amenorrea, sin otros hallazgos
morfológicos fetales. Se trataba de una gestación mo-
nocorial y biamniótica, con disminución del líquido
amniótico en la bolsa del gemelo afectado. En el in-
greso, en la gestante se objetivó la existencia de ede-
mas generalizados y una hipoproteinemia, el resto de
los parámetros analíticos fueron normales. A las 48 h
del ingreso falleció el primer gemelo, cursando con
normalidad la gestación hasta semana 36 de ameno-
rrea, donde se practicó una cesárea electiva por feto
muerto previo en situación transversa, mediante la
que nació un gemelo vivo de 1.800 g, con buena
adaptación cardiopulmonar posterior y test de AP-
GAR 9/10; se obtuvo otro gemelo muerto de 810 g de
peso. Se comprobó la monocorionicidad y la existen-
cia de dos bolsas independientes.

DISCUSIÓN

Se trata de un extraño síndrome que complica el 5-
30% de las gestaciones gemelares con placentas mo-
nocoriónicas debido a anastomosis intervasculares
que aparecen en la placenta compartida, que condi-
cionan el bombeo de sangre de un feto a otro. Estas
conexiones vasculares pueden desarrollarse de forma
muy temprana en el embarazo, y pueden variar osten-
siblemente de número y tamaño. Denbow et al sugie-
ren que, según el tipo de anastomosis vascular exis-
tente, se producen unos resultados u otros: si se trata
de anastomosis arteriovenosas se afecta el crecimien-
to fetal; si son venovenosas queda muy afectada la su-
pervivencia perinatal; en cambio, los shunts arterioar-
teriales dan la impresión de proteger del síndrome de
transfusión fetofetal4. El gemelo situado en el lado ar-
terial del shunt es el donante, y el que se sitúa en el
lado venoso es el receptor. El grado de afección está
en relación con la existencia de flujo sanguíneo uni o
bidireccional5.

Como ya se ha expuesto, se trata de un síndrome de
patogenia poco aclarada, y los hallazgos clínicos de-
penden del volumen de sangre que pasa de un gemelo
a otro, existiendo un feto subperfundido que desarro-
lla un cuadro de desnutrición crónica con hipovole-
mia y anemia, que se complica con un cuadro de cre-
cimiento intrauterino retardado, microcardia e
hipotensión, mientras que el feto receptor, contraria-
mente, cursa con la sobrecarga de volumen que se ori-
gina, hipertensión e hipertrofia cardíaca. Existe una

discordancia entre el crecimiento de ambos gemelos.
El disbalance entre los aportes sanguíneos condiciona
una disgenesia renal y una oliguria en el feto donante,
así como visceromegalia y poliuria en el receptor, en
los que parece estar relacionado el sistema renina-an-
giotensina6. Otros autores han expuesto otras teorías
patogénicas como la alteración en el transporte pla-
centario de aminoácidos7.

El diagnóstico es fundamentalmente ultrasonográfi-
co, y suele ocurrir alrededor de la semana 26 de ame-
norrea; el parto ocurre en la mayoría de los casos so-
bre la semana 28-29 de amenorrea8. Típicamente se
detecta una discordancia en el crecimiento de los fe-
tos, y es posible la existencia de hídrops fetalis, asci-
tis, cardiopatía, así como derrame pericárdico. Estos
signos conducen al diagnóstico de sospecha9. Son fre-
cuentes las alteraciones en el líquido amniótico, que,
en el feto receptor, cursan con hidroamnios, debido al
aumento de la perfusión renal y a la consiguiente po-
liuria, y en el gemelo donante con oligoamnios (dis-
crepancia en el volumen de líquido amniótico).
Incluso el oligoamnios puede progresar y dar lugar al
llamado síndrome del gemelo unido o stuck twin sign,
cuando el feto donante se une a la pared uterina sin
llegar a poder realizar movimientos espontáneos, por
el efecto que produce el oligoamnios total.

Hay una serie de parámetros ecográficos en los que
se ha valorado la importancia pronóstica, como son la
biometría fetal, los índices de pulsatilidad de las arte-
rias umbilicales, la ecocardiografía, la valoración del
líquido amniótico y la valoración ecográfica vesical
fetal10. Taylor et al identificaron tres factores ecográfi-
cos independientes de mal pronóstico en la supervi-
vencia del síndrome de transfusión fetofetal: la ausen-
cia de flujo diastólico en la arteria umbilical del feto
donante; la pulsatilidad anormal en el sistema venoso
del receptor, y la ausencia de anastomosis arterioarte-
riales11.

Sobire et al intentan demostrar, en su artículo, que
la medida de la sonoluscencia nucal puede servir
como marcador temprano del desarrollo de un síndro-
me de transfusión fetofetal en gestaciones gemelares12

(tabla I).
El pronóstico de las gestaciones múltiples compli-

cadas con síndrome de transfusión fetofetal es extre-
madamente reservado, con posibilidades de desarro-
llar un crecimiento intrauterino retardado, fallo
cardíaco, parto prematuro, muerte fetal intraútero, y
lesión fetal encefálica13. Existe un índice de mortali-
dad fetal del 40-70% y una morbilidad perinatal del
10-20% en parejas de gemelos afectados de este sín-
drome. En general, cuando fallece un gemelo el otro
mejora de forma apreciable, aunque en la bibliografía
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se han descrito complicaciones tras la muerte fetal,
como el desarrollo de un cuadro de coagulopatía de
consumo por parte materna14 y el desarrollo de paráli-
sis cerebral espástica posparto en el feto
superviviente15. En cuanto al pronóstico, Mari et al
describen que el 77% de los gemelos nacen vivos; a
los 24 meses del nacimiento ambos gemelos están vi-
vos en el 57% de los casos, y en el 70% de los casos,
al menos, vive de forma definitiva uno de los geme-
los; añaden que, en general, la parálisis cerebral es
diagnosticada sólo en el 4,7% de los casos16,17, siem-
pre y cuando se cumpla correctamente el tratamiento
adecuado.

El pronóstico a largo plazo puede verse comprome-
tido en los casos de síndrome de transfusión fetofetal,
como describen Denbow et al, que refieren la necesi-
dad de un seguimiento neurológico de los fetos afec-
tados de este síndrome durante la gestación, para des-
cartar posibles lesiones cerebrales18. También se ha
descrito la posibilidad de que queden secuelas cardía-
cas en los gemelos supervivientes19 (tabla II).

En cuanto al tratamiento, la posibilidad más segura
es la amniocentesis evacuatoria, siendo el tratamiento
de elección20,21. Hay artículos en la bibliografía que
manifiestan la similitud de resultados de la amniocen-
tesis y de la septostomía22, aunque otros autores qui-
tan importancia a este tratamiento23,24. Asimismo,
existen otras posibilidades terapéuticas descritas en la

bibliografía. Allen et al sugieren que el tratamiento
mínimamente invasor, mediante fetoscopia con foto-
coagulación selectiva de los shunt vasculares sobre la
lámina corial, disminuye la morbilidad y la mortali-
dad fetales, con mínimos riesgos maternos25,26. Otros
autores, como Hecher et al o Milner et al también re-
comiendan esta posibilidad terapéutica, siempre y
cuando se pueda conseguir una adecuada localización
ecográfica de los shunt vasculares27,28.

Denbow et al describen las futuras posibilidades tera-
péuticas de los ultrasonidos, para la oclusión de vasos
placentarios dependiendo de la intensidad de onda29.

RESUMEN

Éste es un extraño y complicado síndrome, en el
cual, en gestaciones gemelares monocoriónicas, se
producen diferentes conexiones vasculares placenta-
rias que condicionan una deficiente perfusión de uno
de los gemelos, así como un aumento de la misma en
el otro, con una mezcla de sangre de los dos sistemas
circulatorios. Su diagnóstico es fundamentalmente
ecográfico, por los signos de afección fetal, y tiene
una fisiopatología aún por aclarar. Es un síndrome de
gran gravedad, con alta morbimortalidad fetal. El tra-
tamiento sigue sin estar definido, y es de elección la
amniocentesis evacuatoria, aunque la fotocoagulación
selectiva con láser mediante fetoscopia tiene cada vez
más aceptación. Existen nuevas posibilidades futuras
en el tratamiento de este síndrome con ultrasonidos.
Describimos dos casos y realizamos una revisión bi-
bliográfica.
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