
Introducción
El síndrome de transfusión gemelo-gemelo (STGG) es una

complicación que afecta entre el 5% y el 25% de los embarazos
gemelares monocoriónicos, como resultado de una anastomosis
arteriovenosa profunda(1-3). Esta anastomosis vascular ocasiona
una importante alteración circulatoria entre ambos fetos, con
anemia en el gemelo donante y policitemia en el gemelo re-
ceptor. Este síndrome puede presentarse en cualquier momen-
to de la gestación, siendo peor su pronóstico cuanto más precoz
sea su instauración(4).

El interés de nuestro caso de STGG es que constituye la ma-
yor expresividad resultante de este desequilibrio circulatorio,
manifestándose en el gemelo donante como secuencia defor-
mativa de oligoamnios (SDO) y en el gemelo receptor como hi-
drops fetal no inmunológico (HFNI). Analizamos los mecanis-
mos fisiopatológicos implicados y las actitudes perinatales pro-
puestas para intentar prevenir su tórpida evolución.

Observación clínica
Embarazo gemelar monocorial en primigesta de 22 años, en

el que se detecta discordancia en el crecimiento de ambos fetos
en la semana 16, practicándose una amniocentesis genética (46
XY). Progresivamente se acentuó la discordancia en el crecimiento
de los fetos: feto grande hidrópico y feto pequeño con fenóme-
no de gemelo «enclavado» y malformación abdominal. Se plan-
tearon dos posibles diagnósticos: 1) STGG de inicio muy precoz,
y 2) gestación monocorial con segundo gemelo malformado.

Progresivo aumento del polihidramnios, que precisó tres am-
niocentesis evacuadoras (en total 3.500 ml) a partir de la sema-
na 23, con amenaza de parto inmaduro, motivo por el que se ins-
tauró tocólisis con indometacina. Se instauró digitalización co-
mo terapéutica fetal (0,5 mg/día), alcanzándose una digoxemia
materna de 0,90 ng/ml y un nivel en líquido amniótico de 0,53
ng/ml. En la semana 29, debido a la mala evolución (insuficien-
cia cardíaca del gemelo hidrópico con monitorización no estre-
sante patológica y estancamiento total del crecimiento del se-
gundo gemelo), se decidió practicar cesárea, previa maduración

pulmonar fetal con corticoides. Nacen dos recién nacidos varo-
nes, el primero en presentación cefálica y el segundo en podáli-
ca.

- Primer gemelo (receptor). Peso = 1.340 g (P25); talla = 40,5
cm (P25); PC = 27 cm (P10). Test de Apgar de 2 al 1er y 5º mi-
nuto, pese a las oportunas medidas de reanimación profunda (in-
cluida toracocentesis de hemitórax derecho).

A la exploración presenta aspecto edematoso, pletórico y
cianótico, con hipotonía generalizada e hiporreactividad. Ausencia
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NOTA CLINICA

Figura 1. Radiografía de tórax y abdomen del primer gemelo: cardiomegalia,
velamiento difuso de ambos hemitórax (derrame pleural) y abdomen (ascitis).
Se aprecia tubo endotraqueal y catéter umbilical.



de esfuerzo respiratorio, con hipoventilación generalizada, in-
cluso tras ventilación mecánica. Se ausculta latido cardíaco apa-
gado, arrítmico y bradicárdico. Importante diástasis de suturas
y fontanelas muy amplias.

En la analítica de ingreso se detecta policitemia (hematócrito
= 67%) y alteración de la coagulación (índice de Quick = 26,8%
y APTT > 120 seg), y en el estudio radiológico se constata gran
cardiomegalia (índice cardiotorácico = 0,80) y velamiento di-
fuso de tórax y abdomen (derrame pleural y ascitis) (Fig. 1).

Mantiene hipoxemia, hipercarbia y bradiarritmia desde el in-
greso pese a las medidas de asistencia respiratoria y soporte ino-
trópico. Diátesis hemorrágica generalizada, con sangrado en los
puntos de venopunción y canalización umbilical. Fallece a las
dos horas de vida.

- Segundo gemelo (donante). Peso = 550 g (P < 10); talla =
29,5 cm (P < 10); PC = 22,5 cm (P < 10). Al nacimiento pre-
sentaba una membrana amniótica totalmente adherida a la piel
(anhidramnios), e importante grado de maceración, con test de
Apgar de 1 al minuto por la presencia de mínimo latido cardía-
co. Fallece en el paritorio en los primeros minutos de vida.

A la exploración se aprecia una palidez cutáneo-mucosa ex-
trema y un importante grado de desnutrición. Facies de Potter,
con marcado surco subpalpebral, nariz aplastada, microrretrog-

natia, orejas displásicas y rotadas hacia detrás. Tórax hipoplá-
sico, contracturas articulares múltiples y criptorquidia bilateral
(Fig. 2).

Se concedió el estudio necrópsico. La placenta monocorial-
biamniótica reveló cambios consistentes con el STGG (Fig. 3):
se demostraron las anastomosis vasculares entre ambos hemi-
discos, uno grande y congestivo con vasos ingurgitados y el otro
pequeño y pálido. En el gemelo receptor se confirma la presen-
cia de HFNI con edema subcutáneo, derrame pleural y pericár-
dico, ascitis, hipertrofia miocárdica y microhemorragias visce-
rales múltiples. En el gemelo donante se confirma la presencia
de SDO, confirmándose por anatomía patológica la hipoplasia
pulmonar (peso combinado de ambos pulmones de 7 g, frente al
valor normal de 20 ± 8 g para su edad gestacional); también mos-
traba una marcada dilatación de todo el marco duodenal por obs-
trucción luminal a nivel del ángulo de Treitz, correspondiente a
una atresia intestinal tipo I, e hipertrofia de los islotes de
Langerhans.

Discusión
Los criterios más utilizados para diagnosticar el STGG son

una diferencia en el peso y en el hematócrito al nacer superior
al 20%(5). En nuestro caso la diferencia de peso era de un 143%
y, aunque sólo disponemos del hematócrito del gemelo receptor
(65%), es evidente que la diferencia entre hematócritos sería su-
perior al 20%, debido a la intensa palidez del gemelo donante.
Pueden existir grandes diferencias en el peso (saprofitismo) o
en el hematócrito entre gemelos mono o dicoriónicos, pero ca-
da dato aislado no implica la existencia de STGG(5).

Para que se produzca el STGG es necesario que haya anas-
tomosis vasculares de arteria a vena. La existencia de anasto-
mosis vasculares en placentas dicoriónicas es tan rara que, a efec-
tos prácticos, la posibilidad de STGG puede descartarse cuando
se presenta este tipo de placenta(6).

El diagnóstico prenatal del STGG es de presunción y requiere
que se cumplan los criterios expuestos en la tabla I, los cuales
estaban presentes en nuestro caso. La utilidad de la ecografía
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Figura 2. Aspecto general del segundo gemelo: crecimiento intrauterino
retardado, facies de Potter, artrogriposis múltiple.

Figura 3. Aspecto de la placenta: hemidisco grande y congestivo (gemelo
receptor) y hemidisco pequeño y pálido (gemelo donante).



Doppler está en discusión, con un amplio rango de resultados
dependiendo de la magnitud de los cambios vasculares y posi-
ble disfunción cardíaca de los fetos(7,8).

El tratamiento prenatal del STGG es complicado(9,10). Cada
vez se publican mejores resultados con la amniocentesis seria-
da, basado en su papel sobre la angioarquitectura de la placen-
ta monocoriónica, que puede condicionar un potencial cambio
en la dirección de la transfusión sanguínea(2,11). Se discute el va-
lor de la coagulación de las anastomosis con láser YAG a través
del fetoscopio(12). La terapia materna con digoxina está amplia-
mente aceptada, con el fin de conseguir niveles terapéuticos en
el feto hidrópico con insuficiencia cardíaca(13,14). El parto pre-
maturo es necesario en casi todos los STGG, siendo preciso uti-
lizar corticoides para acelerar la maduración pulmonar. En el
diagnóstico de dicha maduración por amniocentesis es impor-
tante recordar que el gemelo donante suele presentar un grado
de maduración pulmonar más avanzado que el gemelo receptor;
por tanto, la amniocentesis se debe realizar preferentemente en
el gemelo más grande(3).

La gemelaridad constituye un interesante modelo biológi-
co «per se», y en nuestro caso ambos gemelos manifestaron la
patología de mayor gravedad dentro del espectro clínico del
STGG. Es decir, las alteraciones funcionales secundarias al de-
sequilibrio circulatorio crónico han provocado un conjunto de
alteraciones morfológicas cuyas bases fisiopatológicas convie-
ne recordar.

El gemelo receptor presentó un HFNI por la insuficiencia
cardíaca secundaria al aumento del gasto cardíaco que supuso
una policitemia mantenida, con hipervolemia intravascular e hi-
perviscosidad. El término hidrops fetal se refiere a la presencia
en el feto y recién nacido de edemas generalizados, acompaña-
dos o no de derrames en cavidades serosas. El edema es pro-
ducido por una anormal distribución del agua corporal, con un
exceso de agua intersticial. La transferencia de agua viene de-
terminada por el equilibrio entre presión hidrostática-oncótica-
permeabilidad capilar, que, generalmente, se altera de manera
multifactorial en el hidrops(15), si bien en nuestro caso el factor
patogénico más importante es el aumento de la presión hidros-
tática. El hidrops fetal inmunológico es infrecuente actualmen-
te (por el continuo descenso de la isoinmunización Rh), y cons-

tantemente se amplía la lista de causas (maternas, fetales y/o pla-
centarias) responsables del HFNI(16,17), entre las que debemos in-
cluir el STGG. El HNFI constituye un reto para el obstetra y ne-
onatólogo, tanto desde el punto de vista diagnóstico, como te-
rapéutico, con una tasa de mortalidad perinatal que oscila en-
tre el 50 y 98%, debido a las importantes complicaciones aso-
ciadas: insuficiencia cardiorrespiratoria, trastornos de coagula-
ción, insuficiencia renal, infecciones, etc.(17,18).

El gemelo donante presentó una SDO, como consecuencia
de las deformidades y defectos funcionales que se derivan en
«cascada» de la hipomovilidad fetal extrínseca, secundaria al
oligoamnios(19,20): presentación anómala (frecuente en podálica)
y parto distócico, alteración del crecimiento fetal (la hipomovi-
lidad fetal contribuye al crecimiento intrauterino retardado,
generalmente, asociado a insuficiencia útero-placentaria), alte-
ración del descenso testicular (criptorquidia), alteraciones cra-
neofaciales (facies de Potter por compresión uterina), disminu-
ción del movimiento esquelético (artrogriposis) y del movimiento
torácico (hipoplasia pulmonar, factor pronóstico fundamental de
la SDO). Todos estos datos clínicos estaban presentes en nues-
tro segundo gemelo, cuyo anhidramnios fue secundario a la in-
tensa y precoz anemia e insuficiencia placentaria, con una casi
nula producción de líquido amniótico. Curiosamente, la atresia
intestinal tipo I encontrada en la necropsia del segundo gemelo
sería compatible con un cierto grado de polihidramnios, pero tal
situación no se produjo por la ausencia de producción de líqui-
do amniótico en este feto. Se denomina gemelo «enclavado» a
la descripción ecográfica de la forma extrema del STGG, de for-
ma que el feto parece estar clavado contra la pared del útero y
no cambia de posición al movilizar a la madre, debido a la es-
casez de líquido amniótico(1,3), tal como se constató en el con-
trol obstétrico de nuestra gestante. Es cierto que la forma más
extrema en el gemelo donante dentro del STGG es el desarrollo
de graves defectos estructurales en el desarrollo del corazón y/o
cabeza, situación incompatible con la vida que se denomina
feto acardio-acéfalo(10).

La supervivencia del STGG viene condicionada por una se-
rie de factores de mal pronóstico(3,4,21): 1) menor edad gestacio-
nal en el momento del diagnóstico; 2) menor edad gestacional
en el momento del parto (25% de supervivencia en la semana 27
y 80% en la semana 32); 3) mayor grado de discordancia en el
peso intergemelar; 4) asociación polihidramnios-oligohidram-
nios; 4) complicaciones obstétricas y derivadas de los trata-
mientos aplicados. Nuestro caso constituye un grado extremo de
STGG, en el que se asociaban todos estos factores de mal pro-
nóstico.

Los malos resultados perinatales de este caso, pese a la ins-
tauración de las terapias combinadas a nuestro alcance, nos de-
be plantear algunas alternativas en su manejo perinatal: diag-
nóstico más precoz y extracción de los fetos con menor edad
gestacional, o bien plantear la posibilidad de un feticidio se-
lectivo antes de la semana 16, para evitar el daño neurológico
del feto superviviente derivado del microembolismo de trom-
boplastina(22). Y ello con el objetivo de obtener al menos un re-
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Tabla I Criterios de diagnóstico prenatal en el 
síndrome de transfusión gemelo-gemelo*

- Hay una discordancia en el peso fetal estimado entre los gemelos 
≥ 20%

- Sólo se observa una placenta por ecografía
- Los gemelos son del mismo sexo
- La edad gestacional al diagnóstico es < 28 semanas
- Existe una discrepancia significativa en el volumen de líquido

amniótico que rodea a cada gemelo
- Se aprecian signos de hidrops fetal en uno o dos gemelos

* Modificado de ref. 3.



cién nacido sano, sin menoscabo para la salud de la madre.
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