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Se informa la oecurrencia en nuestro medio de dos pares de gemelos univitelinos, los
cuales presentaban sindrome de transfusién feto-fetal con manifestaciones graves al
momento del nacimiento. Se revisa la literatura al respecto y se sefala en nuestros
casos la importancia del diaanéstico v tratamientn precoz. Se senala ademas como se
ha comportado su desarrollo neurolagico y nutricional hasta el momento actual,

INTRODUCCION

El sindrome de tranfusion feto-fetal ha sido denominado desde hace
muchos afios con diversos términos: parabiosis humana, hemorragia de un
gemelo a otro, transfusién intrauterina entre mellizos y corioangidpagos,'”
pero el término més aceptado es el de transfusion feto-fetal. el cual explica
por si dicha entidad.

Se sefiala que por cada 240 partos ocurre el nacimiento de gemelos
univitelinos,” por lo que la incidencia del mismo es baja; estos gemelos
monocorionicos constituyen un tercio del nimero de gemelos nacidos.

En 1942 Herlitz' describié unos gemelos, de los cuales uno presentd
anemia grave y el otro plétora. Hasta 1970 aparecen publicados 115 casos
en la literatura mundial ®

Para que ocurra dicho sindrome se sefala que debe existir una distri-
bucion sanguinea desigual y ademés anastomosis en la placenta; dehe
existir una diferencia tensional y ausencia o intensidad muy leves de otras
comunicaciones compensadoras.
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Klinberg® senala que esta diferencia tensional puede ser originada me-
diante obstaculos de desagiie en los territorios de la vena umbilical.
Falkner y Heinrichs"' senalan que se produce por fistulas arteriovenosas
o por ausencia de ramificacién de las astas arteriales en el caso de las
anastomosis arterio-arteriales, con lo cual el desaglie debe realizarse por
mediacién de arterias con ramificacion normal y gradiente de tensién nor-
mal.

La diferencia de tensién entre las anastomosis impulsa sangre de una
circulacion a otra; si no existen comunicaciones que compensen, disminuye
la cantidad de sangre en una circulacién y aumenta en la otra.

Estos mecanismos conducen a una dilucion en la sangre de! donante
(anemia) y en el receptor, una concentracion (plétora).

La motivacion del presente trabajo estd dada por lo interesante de
las caracteristicas clinicas y evolucion de estos casos.

Presentacidn de casos

Primer par de gemelos:

Primer gemelar. HG: 108184, Madre de 18 anos de edad. parto eutdcico a las 36
semanas de gestacién, donde se obtiene un recién nacido masculino que pesa 2500 g,
grupo A positivo.

Al examen fisico se constata un nifio vigorose con coloracidn rubicunda, inyeccion
conjuntival y cianosis de la cara y cuerpo; se constatan desde su nacimiento signos de
dificultad respiratoria, dada por tiraje subcostal e intercostal: FR 72 por minuto, con-
trastando su coloracién con la palidez del hermano.

En los exémenes de laboratorio se constata Hb de 25 g y Hto de 90 vol. "u: conteo
de plaquetas normal: se realiza cateterismo venoso y plasmaféresis., con lo cual se in-
tercambia un cuarto de su volemia: se observa gran mejoria clinica y posteriormente
desaparicién de la coloracion cianotica. Se realiza posteriormente una Hb en 20 g %
y Hto en 69 vol. %. A las 31 horas de nacido se constata tinte iclérico que nos mues-
tra, por los complementarios realizados, una hiperbilircubinemia; se impone tratamien-
to en fototerapia hasta los 5 dias de nacido en que se suspende; es dado de alta a los
7 dias de nacido con 2400 g de peso y clinicamente bien.

Segundo gemelar. HC: 108185, Parto en pelviana donde se obtiene un recién nacido
moderadamente deprimido [(Apgar 4 al minuto v 7 a los 5 minutos) que requiere ven-
tilacion con Penlon y administracion de bicarbonato de sodio endovenoso al 4%.

Al examen fisico se constata un prematuro de 2100 g con ligeros edemas, palidez
marcada, tiraje. FR de 72 por minuto, higado que rebasa 3 cm el reborde costal y
una FC de 160 latidos por minuto, lanto débil, hipotdnico, reflejos disminuidos, pre-
sion venosa central de 8 om de agua. En el estudio hematoldgico se constata Hb
de 9 g %. plaguetas normales. grupo A positivo; se transfunde con sangre fresca a
20 cc por kg de peso. lo cual mejora la coloracidn; sz instala tratamiento con digoxi-
na ademés de la venoclisis y los antibidticos profilicticos con penicilina cristalina y
estreptomicina.

En el estudio hematoldgico realizado posteriormente se constata una Hb de 128 g %
y Hto. de 43 vol. %: se transfunde el segundo dia de nacido con glébulos rojos, con lo
cual la Hb sube a 14 g %. Evoluciona satisfactoriamente y se da de alta o los 20 dias
de nacido, con un peso de 2250 g y cifras de Hb de 14 g %.

Segundo par de gemelos:

Primer gemelar. HC: 113270, Madre de 19 afos de edad, primigesta, edad gestacio-
nal de 34.4 semanas donde se produce un parto eutécico y se obtiene un recién nacido
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de 2200 g de peso con Apgar al minuto de 5 vy a los 5 minutos de 6 el cual re-
quiere maniobras de reanimacion.

Al examen fisico se constata un recién nacido prematuro. del sexo femenino, muy
palido, con edemas marcados en forma generalizada que recuerdan al hidrops fetalis,
hipotonia muscular, sensorio deprimido, reflejos disminuidos y signos de dificultad res-
piratoria dada por tiraje intercostal y subcostal, FR de 80 por minuto, estertores crepi-
tantes bilaterales, FC de 152 latidos por minuto, higado que rebasa 4 ¢m el reborde cos-
tal y abdomen en batracio.

Se realiza cateterismo venoso y se observa una PVC en 12 cm de agua; el estudio he-
matoldgico muestra una Hb de 36 g °, por lo que se pasa una pequeda transfusion de
sangre fresca, 10 ml por kg de peso, mientras se obtienen gidbulos rojos para realizar
una exanguinotransfusion parcial; su cuadro clinico empeora, ya que aumenta el tamaino
del higado y aumentan los estertores crepitantes en ambos campos pulmonares: se digi-
taliza en una hora y se comienza a dar furosemida, 2 mg por kg de peso, e inmediata-
mente se realiza una exanguinotransfusion parcial con gldbulos rojos. se intercambian
130 ml y se logra mejorar ostensiblemente la coloracién, el cuadro cardiorrespiratorio ¥
neurolégico.

Se realiza nuevo estudio hematoldgico donde se constata una Hb en 17.8 a4 %, Hto
58 vol. %, proteinas totales 29 g %, plaquetas normales y grupo O negativo. A las 20
horas de nacido ha mejorado, sélo mantiene polipnea, el higado rebasa 2 em el reborde
costal y han desaparecido los estertores crepitantes. A las 24 horas de nacido se agre-
ga albimina humana. a 5 ml por kg de peso, ia cual se continia administrando en los dias
sucesivos; a las 46 horas de nacido, dado los edemas tan marcados y la poca diuresis
decidimos aumentar la furosemida a 10 mg por dosis cada 8 horas, con lo cual se logra,
en los dias sucesivos, la eliminacion de los edemas.

A las 72 horas se constala disminucion de los edemas con una pérdida de 350 g de
peso, aunque mantiene abdomen en batracio; la Hb se encuentra en 166 g % vy la hili
rrubina total en 88 mg %, por lo que se pone en fototerapia. A los 5 dias de nacido
la diuresis es amplia vy han disminuido los edemas. por lo que pierde 150 g de peso; el
resto del examen fisico es normal. A los 6 dias de nacido los edemas son muy ligeros,
por lo que se suspende la furosemida y la digoxina, y se constatan proteinas totales en
4.1 g % se retira la venoclisis y la fototerapia. Continta evolucionando satisfactoriamen-
te, y se le da de alta a los 31 dias de nacido, con un peso de 2100 g. Hb 146 g % ¥
Hto 44 vol. %.

Segundo gemelar. HC: 113269. Parto por cesdrea por situacidn transversa. Se ob-
tiene un recién nacido femenino de 2400 g de peso, grupo O negativo. Al examen fi-
sico se constata un prematuro con coloracidn rubicunda, cianosis de la cara v extremi.
dades con signos de dificultad respiratoria dada por tiraje; FR de 60 por minuto; llanto
fuerte, buena vitalidad, Hb en sangre venosa de 22.6 g %. Hto. 80 vol. %.

Se realiza una plasmaféresis y se intercambia un cuarto de su volemia. Se observa
gran mejoria clinica y desaparecen los signos de dificultad respiratoria y la coloracidn
clandtica. A las 22 horas de nacido se constata tinte ictérico con bilirrubina total en
66 mg % vy Hb en 186 g %, por lo cual se pone en fototerapia. Evoluciona satisfactoria-
mente y se le da de alta a los 15 dias de nacido con Hb en 17 g % vy Hto de 56 vol.
%. con un peso de 2200 g.

Ambos gemelos recibieron ademds tratamiento orofilactico con penicilina cristalina
y estreptomicina.

Los cuatro nifios presentados, actualmente tienen buen estado autricional y neurold-
gico, ¥y mantienen ain las diferencias corporales que tenian al nacer,

DISCUSION

El sindrome descrito ocurre en gemelos univitelinos cuya frecuencia,
como se sefiala anteriormente, es baja.

El cuadro clinico esta condicionado, en el dador, a la intensidad de la
anemia, y en el receptor, al grado de plétora.
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En nuestros dos pares de gemelos el cuadro ciinico fue grave, sin em-
bargo, fue mas grave en el primer gemelar del segundo par. No se consta-
taron las anastomosis arteriovenosas por no contar con departamento de
Anatomia Patolégica en nuestra unidad. Las placentas eran grandes en am-
bos casos.

Weisert y otros senalan casos clinicos afectados que mostraron, junto
a la palidez extrema, cifras de Hb de 2,8; 5,1 y 518 g, bradicardia, hepato-
megalia, edemas generales y mala respiracion; todos los casos tienen gran
parecido al morbus hemolitico neonatorum con hidrops. En los casos de
Weisert y Marstrander'* la presion venosa fue intensamente elevada (15 ¢cm
de agua) como consecuencia del fracaso cardiaco. Se senala que los ede-
mas crénicos fetales son atribuibles a la hipoproteinemia fetal (3.3 g %
de albumina) y no a la insuficiencia cardiaca.

Falkner® sefiala como mayor frecuencia de complicaciones en estos
casos, atelectasias y neumonias secundarias, hiperbilirrubinemia con ic-
tericia nuclear y fracaso cardiaco en el receptor. En nuestros casos se ob-
servd la hiperbilirrubinemia en ambos receptores.

Becker y Glass'® sefalan que las diferencias corporales se pierden con
el tiempo, sin embargo, nuestros casos las mantienen; Vargas® seiiala que
algunos nifios pueden quedar con secuelas neuroldgicas.

El tratamiento en nuestros casos estuvo dirigido a tratar la anemia y
las consecuencias de la misma, asi como la plétora. En el primer gemelar
del segundo par nos vimos obligados a tratarlo como un hidrops, dado el
cuadro clinico tan grave, con lo cual obtuvimos magnificos resultados. En
ambos anémicos fue preciso aplicar la digitalizacién precoz y la exanguino-
transfusién con glébulos, lo cual fue sefalado por Thalhammer.® En el tra-
tamiento de los pletéricos se procedié a disminuir la concentracion san-
guinea, por lo que realizamos en ambos casos la plasmaféresis. Gleiss
sefiala en estos casos la sangria;'® actualmente se reemplaza la sangre
extraida por plasma.'?

SUMMARY

Ferndndez Ragi, R.; R. Pérez Santos. Feto-fetal transfusion. Presentation of lwo cases.
Rev Cub Ped 54: 2, 1982.

Two pairs of univitellineg twins occurrence in our medium, presenting feto-fetal transfu-
sion syndrome with acute manifestations at birth time is reported. Medical literature an
the subject is reviewed and in our cases early diagnosis and treatment importance is
pointed out. Besides, its neurologic and nutritional development up to date behavioral
is pointed out.

RESUME

Fernindez Ragi, R.; R. Pérez Santos. Transfusion foeto-foetale. A propos de deux cas.
Rev Cub Ped 54: 2, 1982

Il est rapporté la présentation dans notre milieu de deux paires de jumeaux univitelling,
lesquels présentaient syndrome de transfusion foeto-foetale avec des manifestations gra-
ves 2 la naissance. La littérature concernant ce sujet est revue et il est signalé l'impor-
tance du diagnostic et du traitement précoce dans ces deux cas. Il est en outre signa-
lé comment a évolué leur développement neurologique et nutritionnel jusqu'a présent.
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PESIME

®epmagnec Paxa, P.; P. Iepec Cantoc. dero-~deTarsnaf Tpancdy
3BA. ﬁ'guﬂc-ramenna IBYX CNYuasB. Rev Cub Ped Skt 2, 1982.

Jaétca mAGOpMAIAA caydad B HameM OTIEIGHAR IBYX Dap aTam~
HEOBHX OJM3HEIOOE, KOTOPHE MMEJH CHRIDOM @am-—qnermnug TpaHchy-
SER ¢ ONACHHME MapmdecTanmAME B MOMEHT poxneras, [lpocMaTDRBAGT

cA MONANEHCKAA JATepaTypa I0o sToff TeMe B YyRA3HBAGTCA B HANEM -
e SHagYeHEe NMATHO38 E DaHHeTI'0 JIe4EeHRA. Kpome TOTO, YRA3H-

paeTCA HX HeBDaJBIEYECKOE H NMATATONRHOE DA3BATHEE BILUIOTE IO HaC
TOAMErD MOMEHTA.
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