LA FIBRINOGENOPENIA AGUDA SU TRATAMIENTO

Prof. MANUEL GONZALEZ DEL RIEGO (*)

En obstetricia la posibilidad de hemorrogia ha side y es siempre una
contingencia frecuente. Este accidente, siempre temible, cuando adquiere ca-
racteres de gravedad tife el cuadro con trdgicos confornos.

Algunas complicacions obstétricas son capaces de originar durante su
ovolucién, cuadros hemorragicos rebeldes a todo tratamiento habitual y que
presentan como cardcter comidn que la sangre no ceagula.

De Lee, en 1901 describié por primera vez estos cuadros precisando su
cardcter fundamental, la incoagulabilidad songuinea, en cuanto o su causa
pensd que se trataba de un estado hemofilico temporal.

En 1915, Williams al estudiar los cuadros hemorragicos del parto y en
1922, Wilson estudiando el abruptic placentae; se refirieron a la pesibilidad
de que algin agente téxico placentaric ol pasar al torrente circulatorio, cau-
sarig la complicacién hemorrégica.

En 1936, Dieckman precisd la causa verdadera al dejar establecido que
era la disminucién apreciable del fibrinégeno circulante la causa del trastorno
de la coagulacién y cuyo mecanismo deberiase a la movilizaciéon del fibrinod-
geno al punta de emergencia, el foca del desprendimiento placentario, donde
seria consumido.

Posteriormente la acuciosa investigacion sobre este dpacionante tema
dio lugar a lo aparicién de sucesivas y numerosas publicaciones ratificando
que la causa inmediata de la produccidn del sindrome hemorragico incaercible
y de los distintos cuadros gue éste origing, era la disminucidén o la desapari-
cién del fibrindgeno de la sangre circulante.

En 1944, Steiner y Lushbough, da a la publicidad sus trabajos inicia-
dos en 1941, referentes a las causas del accidente casi siempre fatal: el Shok
obstétrica, producide por el blogueo de lao circulacién pulmonar por embolos
de fibrina. Lo coagulacién masiva se debia o la penetracidn a la circulacién
general de liquido amnidtico rico en elementos tromboplastinicos. Sefalaban
ademds que en los pacientes que lograban sobrevivir suficientemente, se desa-
rrollaba el cuadro hemorrdgico caracteristico, debido éste o la deplexién del
fibrindgeno circulante.

Aproximadamente por la misma época Wiener-Read Roby y Diamond
dejaron perfectamente establecido que la entrada a la circulaciéon del liguido
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amnidtico con elementos altamente tromboplésticos, era la causa especifica de
lo conversién intravuscular del {ibrindgeno en fibrina.

En los 10 Ultimos afos las investigaciones de Beller - Schneider - Lang
y muchos otros, ademds de dejar fehacientemente comprobado que:

1.—Que la diatesis hemorrdgica del parto era causada por la de-
plexién aguda del fibrinégeno circulante, cuya falta determinaba un tras-
tarno en el mecanismo de la caagulacién,

2. —Existiria un otro mecanisma de accién contraria a los elementos
coagulantes que seria puesto en actividad bien primitivamente por el pasdje
a la circulacién de los productos de degradacién Utero-placentarios o secunda-
riamente, posterior a la accién tromboplastinica y deplexion del fibrinégeno y
consiguiente expoliacidon sanguinea.

Hasta aqgui el resultado de las sucesivas investigaciones y sus resulta-
dos hasta el presente, gracias a éllas se han podido rhejorar las técnicas fe-
rapéuticas y procurar el mejor manejo de las pacientes obstétricas gue sufren
frastornos en la coagulacién, gracias al mejor conocimiento etiopatcgénico y fi-
siopatolégico de esta complicacion, lo que nos permite no sdlo su debido y
oportuno fratamiento, sino alin mas su profilaxia.

Sabido es por todos los Obstetras que durante el embarazo, el parto y
el post parto, habré siempre lo posibilidad de enfrentor una hemorragia que
unas veces estord osociada o} parto y ofras serd su consecuencia. Es también
conocido que hay un conjunto de complicociones del embaraze y del parto
que son en las que suelen presentarse preferentemente aquellos estados hemo-
rréigicos graves debido a trastornos serios en el meconismo de la coogulacién.
Asi en el desprendimiento de la placento normolmente incerta, en la retencién
del feto muerto por largo tiempo, en el aborto frustro, en la separacién ma-
nual de la placenta anormalmente adherida, en algunos partos muy laborio-
sos, en las intervenciones muy traumdticas, en los estados que provocan hi.
perquinesias uterinas y aun en dlgunas raras oportunidades en partos en los cua-
les no se tiene evidencia de complicacién o traumatisme algunc, han sido des-
critos cuadros graves de hemorragia que entraban en esta clasificacidén de in-
coagulabilidad por trastorna del sistema hemostdtico. AlGn cuando en los dos
primeros cuadros complicativos del proceso de la gestacidn, es donde inciden
con mayor frecuencia.

Observan do panordmicamente esta complicacién eminentemente Qbs-
tétrica, analizando los cuadros en los que es mds frecuente, tenemos que con-
cluir en que debe haber un factor comin que emana de la alteracian local or-
gdnica que al romper las barreras locales determina por accién quimica-bio-
légica uwna reaccidn general de orden netamente sistémico, cuyos resultados
traspasan ampliomente los dominios de nuestra especialidad, convirtiéndase
en un problema netamente hematoldgico.
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El hecho de que siempre existe el factor orgdnico de injuria uterina
(Toxemia, Desprendimiento de placenta, Feto muerto retenido, Aborto frustruo,
Estados hiperkinéticos, Traumatismos] que determina la intervenciéon sucesivo
de factores no bien definidos todavia y de diverso origen (factores predispo-
nentes unos y desencadenantes otros) que inexorablemente nos llevan al pun-
to cruzial del problema: el trastorno del proceso de la coagulacién. La com-
plejidad de origen y ¢l complejo sistema que se altera, cuyos fendmenos in-
timos son todavia no completamente definidos, hace que al tratar de ser pb-
jetivos fijemos nuestros puntos de accidn sobre lo que hasta ahora es acepta-
do como fehaciente.

La coagulacidn sanguinea es un sistema independiente del proceso de
la gestacién vy no se altera fundamentalmente durante su desarrollo normal;
sélo cuando aparecen e intervienen elementos de perturbacion, extranos al
origen mismo de la gravidez, y adquieren determinada preponderancia, en-
tonces si logron romper lo armonia de este proceso, alterdndolo profundamen-
te, por el compromiso de sus factores bdsicos.

La hemostasia en Obstetricia depende de la contractilidad uterina y ar-
bitrariamente existen tres fases en el mecanismo bésico:

a.—Lla vaso constriccidn.

b.—Lla precipitocidn de las plagquetas que formon una superficie coa-
gulable.

c.—Lla accién fundamental realizado por la precipitacién de la fibrina
que se deposita sobre la superficie establecida vy refuerza y conso-
lida la hemostasia insipiente y temporol, efectuvada por lo vaso
constriccion refleja y acumulacién de plaguetas, termindndolo con
la formacién del codgulo.

El coagulo no es una formacién permanente sino temporal pues poste-
riormente es disuelto por accién de elementos especificos,

En el mecanismo de la coagulacién existiria un equilibrio dindmico en-
tre los elementos antagénicos: coagulantes-onticoagulantes, Cuando este se al-
tera a expensas de uno de ellos tendremos los cuadros patolégices correspon-
dientes: Trombosis o Incoagulabilidad.

Durante el embarazo este equilibrio dindmico se mantiene fundamen-
talmente aun cuando se mencionan combios discretos en el sentido de refuer-
zo de algunos factores de la coagulacién como oumento del factor VI, del fac-
tor X y del fibrindgeno, es decir se acondiciona el sistema para una eficaz y
rapida defensa contra la exagerada pérdida sanguinea.

Para completar nuestra visién de conjunto haremos un recuerdo rapido
del proceso de la coagulacién, Un esquema activo, es el siguiente:
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a) En una primera fase en la que la interaccién de las plaquetas con
factores solubles del plasma (factor antihemofilico A y antihemofilico B — Fac-
tor V v factor Vil} dan luger a la formacién de la TROMBOPLASTINA,

b) TROMBOPLASTINA mas proteina de! plasma . PROTROMBINA da
lugor a la formacion de un fermento muy activo: la TROMBINA.

¢) La TROMBINA en presencia del FIBRINOGENG soluble, en FIBRINA
solida, insoluble cuyas mallas forman el codgulo.

La formacién del codgulo es el término normal de este proceso fisio-
légico, defensivo del organismo que tiende a impedir la pérdide del fluido son-
guin'eo, de manera que por su aspecto, canformacién y duracion, podré dedu-
cirse la normalidad o anormalidad del proceso de la coagulacién, [Wiener). Yo
conocemos que la estructurg del codgulo no es permanente. Para su formacion
se requiere la sucesidn de la tres fases anteriores y en su evolucidn posterior
podriamos diferencior dos fases mds;

a) Consolidacién y retroccién,
b) Disolucién del codgulo.

Lo observacidén de estos fendmenos naturales, fisiolégicos para la for-
mocién del codgule y su disolucidn posterior, nos demuestran objetivamenta
el juego de las fuerzas antagdnicas de cuyo equilibrio depende.

a) El estado fluido de la sangre.
b) La formacidn del codgulo.

Y su utilizacién como tal durante el tiempo necesario para cumplir su
misién. Ademds se asiste a la sucesiva accidn racional y positiva de ambos fac-
tores antagénices, pero complementarios: coagulantes y anticoagulantes. Cuan-
do uno o varios de los factores de la coagulacion son alterados, este fendéme-
no se realiza defectuosamente o no se realiza. Cuando los factores anticoagu-
lontes se exaltan, son capaces por su propiedad fibrinolitica, de impedir tam-
bién lo coagulacion,

Cuando dijimos que pora ser objetivos sélo incidiriamos sobre los co-
nocimientas oceptados hasta ohora como fehocientes, pensébamos que de las
distintas teorias que tratan de explicor la fisiopategenia del sindrome de he-
morragia incoercible, podriamos aceptar como enunciados bésicos:

al La accién tromboplostinica como agente de la deplexién del fibri-
négeno por el gran consumo exigido por la coagulacién masiva intravascular
Ishock obstétricol.

b} Por el acumulo de fibrindgeno en el codgulo retroplacentorio (des-
prendimiento prematuro de lo plocenta mormalmente insertq).

¢} Lo presencia de factores proteoliticos como elementas normales en
la composicién de la sangre, al estado de profermentos y capaces de ser acti-
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vados por diversos productos de degradacién tisular {plasminégeno); danda
lugar a la formacién de la plasming, enzima de potente accién fibrinolitica qua
una vez puesta en actividad, puede alcanzor niveles capaces no sélo de des-
truir el fibrindgeno y otras euglobulinas componetes importantes del sistema
hemostético, sino que determina por la degradacién del fibrindgeno, ciertos
productos secundarios que conservando las caracteristicas bioguimicas y biofi-
sicas del fibrindégeno, no sélo son incapaces de reaccionar en presencia de la
trombina para producir la coagulacién, sino que actuande paraddjicaments
inhiben el proceso intrinseco de la coagulacién agravande la didtesis hemorra-
gica en forma definitiva.

La actividad fibrinolitica puede presentarse en todas las complicacio-
nes ohstétricas ya mencionadas, en forma primitiva o secundaria.

a) Fibrinolisis primitivo: iniciada por el pasaje de substancias pro-
tecliticas provenientes de la destruccion de 105 eiementos celulares deciduo-
placentarios y con ellos los activadores (lisokinosas - citokinasas), en las que
es tan rico el endometrio y el miometrio, produciendo esto accién enzimatica,
la destruccién del fibrindgeno, la fibrina y otros elementos fundamentales de
la coagulacién en forma primaria por estos agentes fibrinoliticos.

b} Fibrinolisis secundaria: cuande la accién fibrinolitica es desperta-
da por los efectos del pasaje de substancias tromboplastinicas a la circulacién
general con la produccién de coagulacion masiva intravascular, agotamiento
del fibrinégeno circulante y sucesiva expoliacién sanguinea {shock obstétrico -
desprendimiento prematura de la placenta).

Completando esta visién panordmica podriomos agregor las acciones
producidas por los elementos infecciosos {cdncer, procesos toxicos microbianos)
conocida como reaccidn de Schwartsmann-Sanarelli.

Las teorias que tratan de explicar cdmo se realiza el pasaje de las subs-
tancias tromboplastinicas (fluide amniético) o las proteoliticas (productos de
degrodacién placento-deciduales} al torrente circulatorio, desde su lugar de
origen, coinciden en la accidn traumatica destructiva de los elementos avula
res: membranas, elementos vasculares de la placenta, vellosidades coriales que
abriendo vias de comunicacién directas a la circulacién Gtero-placentaria, per-
miten la introduccién a través de las venas marginales, o de los lagos sangui-
nees de la placenta, de estos productos ({liqguide amniético, substan-
cias de degradacidén de los elementos deciduales) o la  circulacidn
general. Una vez en el torrente circulatorio uno u otro elemenfo deter-
minaria por su accién especifica caracteristica, la destruccién parcial o total de
los elementos fundamentales de la coagulacién, ocasionande por una u otra

modalidad {occién tromboplastinica o accién fibrinolftica) el desquiciamiento
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dal sisiema de la coogulacién y el cuadro subsiguiente de hemorragia incoer-
cible con su caracteristica fundamental de incoogulabilidad.

Asi como senalamos que durante el embarazo habia un discrets refuer-
zo natural de los elementos favorezedores de la coagulacién, asi también se
ko senalado en él, un aumento discrete de la profibrolisina que de 5 unidades,
tasa promedio normal en la mujer, asciende o 7.7 unidades a las 36 semanas
de gestacidn. Asi misma se nota un incremento en los dos primeras trimestres
del embarazo, de las substancias inhibidoras, que alcanza su punto culminan-
te hacia el tercer trimestre descendiendo luego al término del embarazo.

Un sistema litico extremadamente activo estd potencialmente dispuesto
para ser utilizado ante cualquier amenaza de coagulacién masiva intravascular.

Un pequefo incremento de los niveles de fibrinolisina, ha sido onotado
durante el parto y en el puerperio inmediato.

Lo accién fibrimciitica podria resumirse en el siguiente esquema:

a) Profibrinolisina inactiva - plasmindgeno, componente normal del com-
plejo hemdatico.

b} Principios activadores naturales - lisekinasas - citokinasas.

c) Plasmindégeno mas activadores naturales: enzima activa - PLASMINA,

d} Substancias inhibidaras, componentes normales del plasma que so-
lo cesan en su accidn fremnadora de la fibrinolisina cuando son abru-
madas por la cantidad creciente de enzima activa liberada.

DIAGNOSTICO

Es aconsejable considerar siempre la posibilidad de la hipofibrinoge-
nemia en todo cuadro de hemorragia obstétrica rebelde a los tratamientos fun-
damentales, una ver eliminadas cuidadosamente las causas orgéanicas depen-
dientes del proceso del parto. {Traumatismos de las vias del parto, retencidn
de elementos placentarios, ruptura uterinal,

Recerdar que las mayores posibilidades existen en los casos de:

a) Desprendimiento prematuro de la placenta (D.P.P.)
b} Retencidn del feto muerto.
¢}  Aborto frustro.

d) Desprendimiento manual de la placenta anormalmente inserta.
e} Partos traumdaticos.

La caracteristica ausencia de codgulos en la sangre perdida durante la
hemorragia, es un elemento de observacidn importante para el diagndstico
clinico.
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METODOS AUXILIARES PARA EL DIAGNOSTICO ESPECIFICO

1.—Prueba de Weiner:

a}) Nos permite una manera rdpida, sencilla y eficaz de hacer el diag-
néstico de hipofibrinogenemia. Cansisie en celocar en un tubo de ensayo, seco,
5 a 10 cc. de sangre extraida con aguja gruesa vy jeringa estéril y mantzanerla
sin agitar durante 10 minutos. Normalmente la sangre coagula entre 5 y 8
minutos vy el codgulo se mantiene fuerte v compacto a los 60 minutos. No se
fragmenta cuando se golpea suovemente la pared del tubo. Coagulacién normal.

bl Si la formacién del codgulo ocurre dentro del tiemps normal (10
minutos), pero si no se retrae y conseiida a la hora, presentando un aspecte
esponjoso, y al ser agitodo el tubo se nota tendencia a la liquefaccion. Déficit
en los elementos de la coogulocién.

¢} Cuande no se forma el codgulo, ausencia o alteracidon profunda de
los elementos de la coagulocidn,

Esta prueba no sélo nos permite llegar al diagnéstico sino que adn mas
se puede hacer una valoracién cuantitativa de la cantidad de fibrinégeno exis-
tente, con gran apreximacién. Ademds nos permite seguir la evolucién del ca-
so y valoror la eficacia del tretamiento, cuonde se repite periddicamente.,

2.—Test de Page:

a) Consiste en depositar 5 cc. de sangre en un tubo v ogregar 1 cc.
de trombina, El cudgulo debe formarse entre 5 y 1C segundos, y durar por lo
menos 60 segundos. Coagulaciéon normal.

b) Si alos 10 segundos la coagulacién no se ha reafizodo. Déficit evi-
dente.

Esta es uno prueba fécil y rapida que nos ahorro mucho tiempo en lo
observocién de los resultados. Este test es conocido también como lo prueba
de paracoagulacién fibrinolitica.

3.-——Dosaje de fibrinégeno.

Es la prueba fundamental pora el diagnéstico especifico y nos permite
conocer cuantitativamente el defecto. Es definitiva. Coma inconvenientes se se-
fala que requiere mayor tiempo para obtener los resultados.

Se necesita personal técnico para realizarla.

4. —La accién fibrinolitica se puede despistar por medio de las pruebas
cruzadas: se colaca sangre coaguloda de sujeto normal en contacto con sangre
reciente, de paciente sospechasa. Si la lisis del codgula se realiza, existird acti-
vidad fibrinolitica en lo muestra por investigar.

5.—Para despistar e! factor hepadinoide se puede realizar la siguien-
te prueba: se mezclan cantidades iguales de songre fresca de pociente sospe-
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chosa, con igual cantidad de sangre no coagulada de sujeto normal. La coagu-
lacién frustrada denotard la presencia de la substancia anticoagulante.

6.—Ante la presencia de un codgula deficiente, debe hacerse el diag-
néstico diferencial entre hipofibrinogenemia y palicitemia. En la policitemia la
presencia de células hemdticas excedentes, dan la impresidén equivocada de
una ceagulacién deficente, porque el coagulo es incapaz de retener a todas las
células hemdtica sgrandemente aumentadas en nimero,

TRATAMIENTO

Hay que considerar dos aspectos fundamentales en este rubro:

a} Profilaxia.
b} Tratamiento especifica.

Profiloxia.— Nos parece de suma importancio los cuidados prenatales
no sblo dirigidos a la buena preparacién higiénica-dietética de la gestante, sino
el despistaje de complicaciones de origen toxémico que son el punto de partida
de los alteraciones deciduoplacentarias que representan el substratum general
de estos didtesis hemorragicas. Ademds el despistaje de malformaciones en el
canal del porto que puedan originar distocias graves con las secuelas traumé-
ticas consiguientes a todo parto laborioso o consecutivas a los métodos toco-
quirdrgicos empleados corrientemente para la resolucién de las distocias de
este orden.

Evitar las hiperkinesias uterinas, sobre todo los hipertonias originidas
par el uso indebida de la infusién de substancias oxitécicas tan en boga actual-
mente para la induccién o aceleracién del parto.

Tratamiento especifico.-— El tratamiento puede considerarse desde dos
aspectas:

a) Tratomiento general:

1.—En todos los casas de hemorragia obstétrica de este tipo, debe ate-
nersz fundamentolmente a la reparacién de la sangre perdida.

2.—Aceleror la evacuacién del Utero.

3.—Conservar lo tasa normal de fibrindgeno por medio de su evalua-
cion {prueba de Weiner o dosaje de fibrindgeno) para suministrar la cantidad
apropiada, o no administrarlo si no es necesaria.

4 .—-El uso de corticoides que parece tienen cierta accidén frenadora sa-
bre la fibrinolisis,



Vorumen X
Nvisero 3

b)

SINDROME DE FIBRINOGE[_\IOPENIA AGUDA 219

Tratamiente especifica adecuado a los distintos cuadres en los que

generalmente puede desencodenarse esta complicociéon hemaorrégica.

| .—Desprendimiento premcature de la placenta.

Ademds de los elementos apropiodos al caso, del trotamiento general:

a)
b)

c}

d)

e)

Combatir el shock, transfusiones.

Usa de infusiones de oxitocina para provocar o ocelerar el porto.
Ruptura precoz de las membranas, en cualquier situacién y estado
del cuello.

Atencidn de las claudicaciones orgdnicas con repercusiones generales.
El recurso quirGrgico debe reservarse para los casos en los cuales
es necesario atender a ia solvacién del nifa, par asi requerirlo el
cuadro particular en trotomiento.

2 .—Retencién de feto muerto.

Aplicar los elementos aprapiados al caso del tratamiento general,

a)

b}

<)

Tratar sin impaciencia, de provacar la expulsién por las vias na-
turales del producto retenido. Infusidn de scluciones de oxitocing,
previa sedacién de |la paciente.

Observaciéon cuidadasa de la paciente hociendo dosajes periédicos
de fibrindgeno cuande la retencién se prolongue mds de cuatro
semaans. El métode quirlrgica se empleard a criterio, muy excep-
cionalmente,

En estos casos pueden presentarse sintomas locales indicadores de
alteracién porcial de los elementos de la coagulacién (gingiberrogias,
sufusianes hemorragicas de los tejides, sangrado excesive de las
punturas de las inyecciones).

El uso de substancias especificas para los casos en qua aparezcan com-
plicaciones por otros agentes fundamentales como el predominio evidente de
la fibrinolisis o del factor hepaninoide, debe hacerse segin los esquemas ya
establecidos. El dcide epsilonominocaproico para la fibrinolisis, Se recomienda
en infusién endovenosa de 4 grs. en la primera media hora seguido de 1 gr.
cada hora por lo menos en las 12 horas siguientes.

En los cases de heparinizacién: el sulfoto de protamina en dosis de 20
a 50 mgs. La hidrocartisona debe usarse iniciolmente a la dosis de 200 mgs.
por via endovenosa, seguido por 100 mgrs. cada 4 horas por via intramuscu-
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lar durante las primeras 24 horas e ir disminuyendo paualtinamente la dosis
suministrada en los dias sucesivos.

El uso de sangre fresca odemds de reponer los elementos hemdticos
perdidos durante la hemorragia, suministro fibrinégeno en cantidades que fiuc-
tban entre 5 y 10 mgrs. por cada 500 grs. de sangre transfundida.

El uso de plasma concentrado estd mas indicado porque su concentra-
cién de fibrindgeno es mayor, el doble aproximadamente, en volimenes igua-
tes. Estd indicodo en los casos en que se desee evitar la plétora sanguinea.

El suministre de fibrindgeno no debe hacerse en forma profilactica, sine
como elemento sustitutivo necesario para la reposicidén de la proteina perdida.

La administracién excesiva de fibrindgeno, no deja de tener sus peli-
gros por lo posibilidad de producir una hepotitis por suero homélogeo.

La dosificacién racional del fibrindgeno debe hacerse con una dosis
inicial no menor de 2 grs. seguida si es necesario de contidades mayores con-
troldndose por medio de dosajes sucesivos o reclizando el test de Weiner,

Nuestra experiencia se bosa en lo observacién de 1 caso de hipofibri-
nogenemia oguda mortal en el postpartum normal. Un caso de aborto frustro,
cuindo por la aplicacién de fibrinégene. Un caso de implantacién boja de la
placenta con hipofibrinogenemia secundaria o la intervencién con desenloce fa-
tal por no haber tenido oportunamente el trotamiento especifica con fibriné-
geno. Un icaso de fete muerto retenido subsiguiente a la evacuacién uterina
salvado por oplicacién de fibrindgeno mas histerectomia subtotal. 29 casos de
abruptio placenta reportados por nuestro colaborador en la cétedra Dr. Jorge
Montoya en los cuales no hubo ningdn desenlace fatal; no se usé fibrindgeno
en el fratamiento de ninguno de ellos, por ser parturientas atendidas de ur-
gencia duronte sus guardias, como médico residente de lo Maternidad de Lima
y no contar con fibrindgeno en esa institucién. Sélo se usé trasfusiones de
sange fresca en cantidades variables de 2 a 4 litros.

CONCLUSIONES

1.—La complicocién hemorrégica es ung contingencia inherente al embarazo
y al parto. La incoogulabilidad puede devenir en toda complicacién he-
morragica.

2.—los procesos patolégicos obstétricos que conllevan en su evolucién altera-
ciones del complejo deciduo-placentario son las que acusan mayor inci-
dencia del sindrome hipofibrinogenémico.

3.—Dentro de estos procesos patoldgicos el D.P.T. es el que determina el
mayor numero de hipofibrinogenemia.

4.—El diagnéstico precoz y el fratamiento oportuno y adecuodo mejoran no-
tablemente el pronéstico materno.,
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5.—FEl prondstica para el feto es generalmente grave, si no definitivamanie
fatal.

6. —Fl tratamiento especifico debe ser la aplicacién de fibrindgeno, comple-
mentado por la reposicion de la sangre perdida y el uso de farmacos
complementarios. -

7 .—El tratamiento médico es el de eleccién. Reservandose el tratamiento qui-
rirgica para los casos excepcionales,

8.—los cuidados prenatales tiemen en nuestro concepto imperfancia capitol en
la prevencidn de este accidente.
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