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En obstetricia la posibilidad de hemorragia ha sido y es siempre una 

contingencia frecuente. Este accidente, siempre temible, cuando adquiere ca

racteres de g ravedad tiñ e el cuadro con trágicos contornos. 

Algunas complicacions obstétr icas son capaces de originar durante su 

evolución, cuadros hemorrágicos rebeldes a todo tratamiento habitual y que 

prl"sentan como carácter común que· la sangre no coagula. 

De Lee, en 1901 describió por primera vez estos cuadros precisando su 

carácter fundamental , la incoagulabilidad sanguínea, en cuanto a su causa 

pensó que se t rataba de un estado hemofílico t emporal. 
En 1915, Williams a l estudiar los cuadros hemorrágicos del parto y en 

1922, Wi lson estudiando el abruptio plocentae; se refirieron a la posibilidad 

d~ que algún agente t óxico placentario al pasa r al t orrente circulatorio, cau

saría la complicación hemorrágica. 
En 1936, Dieckman precisó la causa verdadera al dejar establecido que 

era la disminución apreciable del fibrinógeno circulante la causa del trast orno 

de la coagulación y cuyo mecanismo deberíase a la movi lización del fibrinó

geno a l punto de emergencia, el foco del desprendimiento placentario, donde 

sería consumido. 
Posteriormente la acuciosa investigación sobre este apacionante t ema 

dio lugar a la aparición de sucesivas y numerosas publicaciones ratificando 

que la causa inmediata de la producción del síndrom e hemorrágico incoercible 
y de los dist intos cuadros que ést e origina, era lo disminución o la desapari

ción del fibr inógeno de la sangre circulante. 

En 1944, Steiner y Lushbaugh, da a la publicidad sus trabajos inicia 

dos en 1941, referentes a las cau¡;ps del accidente casi siempre fatal: el Shok 
obst étrico, producido por el bloqueo de la ci rcu lación pulmonar por embolos 

de fibrina. La coagu lación masiva se debía o la penetración a lo ci rculación 
general de líqu ido amniótico r ico en elementos t romboplastínicos. Señalaba n 

además que en los pacientes que lograban sobrevivir suficientemente, se desa

rrollaba el cuadro hemorrágico característico, debido éste a la dep lexión del 
f ibrinógeno circulante. 

Aproximadamente por la misma época Wiener-Read Roby y Diamond 
dejaron perfectamente establecido que lo entrada a la circu lación del líquido 
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amniótico con elementos altamente tromboplásticos, era la causa específica de 

la conversión intravuscular del fibrinógeno en fibrina . 
En los 1 O últimos años las investigaciones de Beller - Schneider · Long 

y muchos otros, además de dejar fehacientemente comprobado que: 
1 .-Que la diatesis hemorrágica del parto era causada por la de

plexión aguda del fibrinógeno circulante, cuya fa lta determinaba un tra s

torno en el mecanismo de la coagulación. 
2. - Exi stiría un otro mecanismo de acción contraria a los elementos 

coagulantes que sería puesto en actividad bien primitivamente por el pasaje 

a la ~irculación de los productos de degradación útero-placentarios o secunda

riamente, posterior a la acción tromboplastinica y deplexión del fibrinógeno y 

consiguiente expoliación sanguínea. 
Hasta aquí el resultado de las sucesivas investigaciones y sus resulta

dos hasta el p resente, gracias a éllas se han podido rhejorar las técnicas te
rapéuticas y procurar el mejor manejo de las pacientes obstétricas que sufren 

trastornos en la coagulación, gracias a l mejor conocimiento etiopatogénico y fi

siopatológico de est a complicación, lo que nos permite no sólo su debido y 
oportuno tratamiento, sino aún más su profil axia . 

Sabido es por todos los Obstetras que durante el embarazo, el parto y 

el post parto, habrá siempre la pos ib ilidad de e:ifrentar una hemorragia que 

unas veces estará asociada a l parto y otras será su con secuencia. Es también 

conocido que hay un conjunto de complicaciones del embarazo y del parto 

que son en las que sue len presenta rse preferentement e aquellos estados hemo
rrágicos g ra ves debido a tra stornos serios en el meca n ismo de la coagulación . 

Así en el desprend imiento de la placenta normalmente incerta, en la retención 
del feto muerto por largo t iempo, en el aborto fru st ro, en la sepa ración ma

nual de la placenta anormalmente adherida , en a lgunos partos muy laborio

sos, en las intervenciones muy t raumáticas, en los estados que provoca n hi· 

perq uinesias uterinas y aún en a lgunas raras oportunidades en partos en los cua

les no se tiene evidencia de compl icación o traumati smo alguno, han sido des

critos cuad ros graves de hemorragia q ue entraban en esta clasificación de in

coagulabil idad por trastorno del sistema hemestático. Aún cuando en los dos 

primeros cuadros complicativos del proceso de la gestación, es donde inciden 

con mayor frecuencia. 

Observan do panorámicamente esta complicación eminentemente Obs

t étrica, analizando los cuadros en los que es más frecuente, tenemos que con

cluir en que debe haber un factor común que emana de la alteración loca l or
gánica que al romper las barreras loca les determina por acción química-bio· 

lógica una reacción general de orden netamente sistémico, cuyos resultados 
tra spasan ampliamente los dominios de nuestra especialidad, convirtiéndose 

en un problema netamente hematológico. 
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El hecho de que siem9re existe el factor organico de injuria uterina 

(Toxemia, Desprendimiento de placenta, Feto muerto retenido, Aborto frustruo, 

Estados hiperkinéticos , Traumatismos) que determina la intervención sucesiva 

de factores no bien definidos todavía y de d iverso origen (factores predispo

nentes unos y desencadenantes otros) que inexorablemente nos llevan al pun
to cruzial del problema: e l trastorno del proceso de la coagu lación. La com

plejidad de origen y el complejo sistema que se altera, cuyos fenómenos ín
timos son todavía no completamente definidos, hace que al tratar de ser ob

jetivos fijemos nuestros puntos de acción sobre lo que hasta ahora es acepta

do como fehaciente. 

La coagulación sanguínea es un sistema independiente del proceso de 
la gestación y no se altera fundamentalmente durante su desarrollo normal; 

sólo cuando aparecen e intervienen elementos de perturbación, extr·años al 

origen mismo de la gravidez, y adquieren determinada preponderancia, en
tonces sí logran romper la armonía de este proceso, alterándolo profundamen

te, por el compromiso de sus factores básicos . 

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

a .-La vaso constricción. 

b. -La precipitación de las plaquetas que forman una superficie coa
gulable. 

c. - La acción fundamental realizada por la precipitación de la fibrina 

que se deposita sobre la superficie establecida y refuerza y con so

lida la hemostasia insipiente y temporal, efectuada por la vaso 

constricción refleja y acumulación de plaquetas, t erminándola con 
la formación del coágulo. 

El coágu lo no es una formación permanente sino temporal pues poste
riormente es disuelto por acción de elementos específicos. 

En el meca n ismo de la coag ulación exist iría un equi librio dinámico en

tre los elementos antagónicos: coagu lantes-anticoagulantes. Cuando est e se al

tera a expensas de uno de ellos tendremos los cuadros patológicos correspon
dientes: Trombosis o lncoagulabilidad. 

Durante el embarazo este equi l ibrio dinámico se mantiene fundamen

talmente aún cuando se mencionan cambios discretos en e l sentido de refuer
zo de a lgunos factores de la coagulación como aumento del factor V II , del fac

tor X y del fibrinóg eno, es decir se acondiciona el sistema para una eficaz y 
rápida defensa contra la exagerada pérdida sanguínea. 

Para completar nuestra visión de conjunto haremos un recuerdo rápido 
del proceso de la coagulación. Un esquema activo, es el sigu iente: 
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a) En una primera fase en la que la interacción de las plaquetas co:i 

, factores so'.ubles del p!asma (factor antihemofílico A y antihemofílico B - Fac

tor V y factor V II) dan lugar a la formación de la TROMBOPLASTINA. 
b) TROMBOPLASTINA más proteína del plasma - PROTR01v\BINA do 

lugar a la formación de un fermento muy activo: la TROMBINA. 
c) Lo TROMBINA en presencia del FIBRINOGENO soluble, en FIBRINA 

só!ida , insoluble cuyas mal las forman el coágulo. 

La formación del coágulo es el término normal de este proceso fisio

lógico, defensivo del organismo que tiende a impedir l a pérdida del fluido san

guí~eo, de manera que por su aspecto, conformación y duración, podrá dedu
cirse la normalidad o anormalidad del proceso de la coagulación. (Wiener). Ya 

conocemos que la estructura del coágulo no es permanente. Para su formación 

se requiere la sucesión de la tres fases anteriores y en su evolución posterior 
podrfamos diferenciar dos fases más: 

a) Consolidación y retracción. 

b) Disolución del coágulo. 

La observación de estos fenómenos naturales, fisiológicos para la for

mación del coágulo y su disolución posterior, nos demuestran objetivament2 
el juego de las fuerzas antagónicas de cuyo equilibrio depende. 

a) El estado fluido de la sangre. 

b) La formación del coágulo. 

Y su utilización como tal durante e l tiempo necesario para cumplir su 
misión. Además se asiste a la sucesiva acción racional y positiva de ambos fac

tores antagónicos, pero complementarios: coagulantes y anticoagulantes. Cuan

do uno o varios de los factores de la coagulación son alterados, este fenóme
no se realiza defectuosamente o no se realiza. Cuando los factores anticoagu 

lantes se exaltan, son capaces por su propiedad fibrinolítica, de impedir tam 
bién la coagulación. 

Cuando dijimos que para ser objetivos sólo incidiríamos sobre los co
nocimientos aceptados hasta ahora como fehacientes, pensábamos que de las 

d istintas teorías que tratan de explicar la fisiopatogenia del síndrome ele he

morragia incoercible, podríamos aceptar como enunciados básicos: 

a) La acción tromboplastínica como agente de la deplexión del fibri

nógeno por el gran consumo exigido por la coagulación masiva intravascular 
(shock obstétrico). 

b) Por el acumulo de fibrinógeno en el coágulo retroplacentar io (des
prendimiento prematuro de la placenta normalmente inserta). 

c) La presencia de factores proteolíticos como elementos normales en 

la composición de la sangre, al estado de profermentos y capaces de ser acti· 
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vados por diversos productos de degradación tisular (plasminógeno); dando 

lugar a la formación de la plasmina, enzima de potente acción fibrinol ítica quo 

una vez puesta en act ividad, puede alcanzar niveles capaces no sólo de des
truir el fibrinógeno y otras euglobulinas componetes importantes del sistema 

hemostático, sino que determina por la degradación del fibrinógeno, ciertos 

productos secundarios que conservando las característicos bioqu!micas y biofí

sicas del fibrinógeno, no sólo son incapaces de reaccionar en presencio de la 
trombina para producir la coagulación, sino que actuando paradójicament~ 
inhiben el proceso intrínseco de la coagulación agravando la diátesis hemorrá

g ica en forma definitiva. 
La actividad fibrinolítica puede presentarse en todas las complicacio

nes obstétricas ya mencionadas, en forma primitivo o secundaria. 

a) Fibr inoli sis pr imitiva: iniciada por el pasaje de substancias p ro
teol íticas provenientes de lo destrucción de ·los eiementos celulares deciduo

placentarios y con ellos los octivadores (lisokinasas - citokinasas), en las que 

es tan rico el endometrio y el miometrio, produciendo esta acción enzimática, 
la destrucción del fibrinógeno, la fibrina y otros elementos fundamenta les de 

la coagulación en forma primaria por estos agentes fibrinolíticos. 
b) Fibrinolisis secundaria: cuando la acción fibrinolítica es desperta

da por los efectos del pasaje de substancias tromboplastínicas a la circulación 

general con la producción de coagulación masiva intravascular, agotamiento 
del f ibrinógeno circulan te y sucesiva expoliación sanguínea (shock obstétrico -
desprendimiento prematuro de la placenta). 

Completando esta visión panorámica podríamos ag regar las acciones 

producidas por los elementos infecciosos (cáncer, procesos tóxicos m icrobianos) 
conocida como reacción de Schwartsmann-Sanarelli. 

Las teorias que tratan de explicar cómo se realiza el pasaje de las subs
tancias trombopl ast ínicas (fluido amniótico) o las proteolíticas (product os de 
dewadación pl·acento-deciduales) al torrente circulatorio, desde su lugar de 

origen, coinciden en la acción traumática destructiva de los elementos ovula

res : membranas , element os vascu la res de la placenta, vellosidades coriales que 
abriendo vías de comunicación direct as a la circulación útero-placentaria, per
miten la introducción a través de las venas marginales, o de los lagos sanguí

neos de la placenta, de estos productos (líq uido amniótico, substan 

cias de degradación de los elementos deciduales) a lo ci rculac ión 

general. Una vez en e l torrente circulatorio uno u dtro elemento deter

minaría por su acción específica característica, la destrucción parcial o total de 
los elementos fundamentales de la coagulación, ocasionando por una u otra 

modalidad (acción tromboplastínica o acción fibrinol ítica) el desquiciamiento 
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d()I sistc:na de la coag u'.ac1on y el cuadro subsiguiente de hemorragia incoer
cibl e co: su característica fundamental de incoagulabilidad. 

Así como señalamo:; que durante el embarazo había un discret::> refuer
z::> natural de los elementos favorc:edores de la coagulación, así también se 
1-.:i señalado en él , un aumento discreto de la profibrolisina que de 5 unidades, 
tasa promedio normal en la mujer, asciende a 7.7 unidades a las 36 semanas 
de gestación. Así mismo se nota un incremento en los dos primeros trim estres 
de l em::iarazo, de las substancias inh ibidoras, que alcanza su punto culminan
te hacia el tercer tr imestre descendiendo luego al término del embarazo. 

Un sistema lítico extremadamente activo está potencia lmente dispuesto 
para ser utilizado onte cualquier amenaza de coagu lación masiva intravascular. 

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

La acción fibrinoiítica podría resumirse en el siguiente esquema: 

a) Prof ibrinolisina inactiva - plasminógeno, componente normal del com-
plejo hemático. 

b) Principios activadore:; naturales - lisokinasas - citokinasas.. 
c) Plasminógeno más activadores naturales : enzima activo - PLASMINA. 
d) Substancias inhibidoras, componentes normales del plasma que só

lo cesan en su acción frenadora de la fibrinolisina cuando son abru
madas por la cantidad creciente de enzima activa liberada. 

DIAGNOSTICO 

Es aconsejable considerar siempre la posibilidad de la hipofib rinoge
nemia en todo cuadro de hemorragia obstét rica rebeldei a los tratamientos fun
damenta~es, una vez eliminadas cuidadosamente las causas orgánicas depen
dientes del proceso del parto. (Traumatismos de las v!as del parto, retención 
de elementos placentarios, ruptura uterina). 

Recordar que las mayores posibilidade'.\ existen en los casos de: 

a) Desprendimiento prematuro de la placenta (D.P.P.) 
b) Retención del feto muerto. 
c) Aborto frustro. 

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

La característica ausencia de coágulos en la sangre perdida durante la 
hemorragia , es un elemento de observación importante poro el diagnóstico 
clínico. 
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METODOS AUXILIARES PARA EL DIAGNOSTICO ESPECIFICO 

l . - Prueba de We! ner: 

217 

a) Nos permite una manera rápida, sencilla y eficaz de hacer el diag

nóstico de hipofibrinogenemia. Consist e en colocar en un tubo de ensayo, seco, 
5 a l O ce. de sangre extraída con aguja grues·a y jeringa estéril y mantenerla 

sin agitar durante l O minutos. Normalmente la sangre coagula entre 5 y 8 

minutos y el coágulo se mantiene fuerte y compacto a los 60 minutos. No se 
fragmenta cuando se go lpea suavemente la pared del tubo. Coagulación norma!. 

b) Si la formación del coágulo ocurre dentro del tiempo normal (10 

minutos), pero si no se retrae y consolida a la hora, presentando un aspecto 

esponjoso, y al ser agi tado el tubo se nota tendencia a la liquefacción. Déficii· 

en los elementos de la coagulación. 

e) Cuando no se forma el coágulo, ausencia o al teración profunda de 
los elementos de la coagulación. 

Esta prueba no sólo nos permite llegar al diagnóstico sino que aún más 
se puede hacer una valoración cuantitativa de la cantidad de fibrinógeno exis

tente, con gran aproximación. Además nos permite seguir la evolución del ca

so y valorar la eficacia del tratamiento, cuando se repite periódi camente. 

2 .-Test de Page: 

a) Consiste en depositar 5 ce. de sangre en un tubo y agregar l ce. 

de trombina. El cuágulo debe formarse entre 5 y l O segundos, y durar por lo 
menos 60 segundos. Coagulación normal. 

b) Si a los l O segundos la coagulación no se ha rea l izado. Défi cit evi-
dente. 

Esta es una prueba fácil y rápida que nos ahorra mucho tiempo en la 

observación de los result ados. Este test es conocido también como la prueba 
de paracoagulación fibrino l ítica. 

3. - Dosaje de fibrinógeno. 
Es la prueba fundamental para el diagnóstico específico y nos permite 

conocer cuantitativamente el defecto. Es definitiva. Como inconvenientes se se
ñala que requiere mayor t i empo para obtener los resultados. 

Se necesita persona l técnico para realizarla. 

4 .- La acción fibrinolítica se puede despistar por m edio de las prueba s 

cruzadas: se coloca sangre coagu lada de sujeto normal en contacto con sangre 
reciente, de paciente sospechosa. Si l a lisis del coágulo se realiza existirá acti-

' vidad fibrinolítica en la muestra por investigar. 

5 .-Para despistar el factor hepadino ide se puede realizar la siguien

t e prueba: se mezclan cant idades iguales de sangre fresca de paciente sospe-
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chosa, con igua l cantidad de sangre no coagulada de sujeto normal. La coagu

lación frustrada denotará ki presencia de la substancia anticoagulante. 
6. - Ante la presencia de un coágulo deficiente, debe hacerse el diag

nóstico diferencia l entre hipofibrinogenemia y polici tem ia. En la polici temia la 

presencia de célu las hemáticas excedentes, dan la impresión equivocada d e 

una coagulación deficente, porque el coágulo es incapaz de retener a t oda s las 

células hemática sgrandemente aument adas en número . 

TRATAMIENTO 

Hay que considerar dos aspectos fundamentales en este rubro: 

a) Profilax ia . 

b) Tratamiento específico. 

Profilaxia.- Nos parece de suma importancia los cuidados prenata les 
no sólo dirigidos a la buena preparación h igiénica-dietét ica de la gestante, sino 

el despistaje de complicaciones de origen toxémico que son el punto de partida 

de las alteraciones deciduoplacentarias que representan el substratum g enera l 
de estas diátesis hemorrágicas . Además el despistaje de malformociones en el 

canal d el parto que puedan orig inar d i stocias graves con las secuelas traumá

ticas consiguientes a todo parto laborioso o consecutivas a los métodos toco

quirúrgicos empleados corrientemente para la resolución de las d istocias de 
este orden. 

Evitar las hiperkinesias uterinas, sobre todo las hipertonías originidas 

por e l uso indebido de la infusión de subst ancias oxit ócicas t an en boga actua l
ment e para la inducción o aceleración del parto. 

Tratamiento específico.- El tm ta miento puede considerarse desde dos 
aspectos: 

a ) Tra tamiento general: 

1 . - En todos los casos de hemorragia obst étrica de est e tipo, debe at e
nerse f undament a lmente a la reparación d e la songre perdida. 

2. - Acelerar la evacuación del útero. 

3. -Conservar la tasa norma l de fibrinógeno por medio de su eva lua
c1on (prueba de Weiner o dosaje de fibrinógeno) para sumini strar la cant idad 
apropiada, o no administrarlo si no es necesario. 

4 . - El uso de cort icoides que parece ti enen cierta acción frenadora so
bre la fibr inol isis. 
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b) Tratamiento específico adecuado a los distintos cuadros en los que 

generalmente puede desencadenarse esta complicación hemorrágica. 

l . - Desprendimiento prema turo de la placenta . 

Además de los elementos apropiados al caso, del tratamiento general: 

a) Combatir el shock, transfusiones. 
b) Uso de infusiones de oxitocina para provocar o acelerar el parto. 
c) Ruptura precoz de las membranas, en cua lquier situación y estado 

del cuello. 
d) Atención de las claudicacion es orgánicas con repercusiones generales. 

e) El recurso quirúrgico debe reservarse para los casos en los cuales 

es necesario atender a la salvación del niño, por así requerirlo el 

cuadro particular en tratamiento. 

2. - Retención de feto muerto . 

Aplicar los elementos apropiados al caso del tra tamiento general. 

a) Tratar sin impaciencia , de provocar la expulsión por las vías na

turales del producto retenido. Infusión de soluciones de oxitocina , 
previa sedación de la paciente. 

b) Observación cuidadosa de la paciente haciendo dosajes periódicos 

de fibrinógeno cuando la retención se prolongue más de cuatro 

semaans. El mét odo q uirúrgico se empleará a criterio, muy excep
ciona 1 mente. 

c) En estos casos pueden presentarse síntomas locales indicadores de 
a lteración parcia l de los elementos de la coagulación (gingiborragias, 

sufusiones hemorrágicas de los tejidos, sangrado exces ivo de las 
punturas de las iny!'!cciones). 

El uso d e substancias específicas para los casos en qua aparezcan com
plicaciones por otros agentes fundamentales como el predominio evidente de 

la fibrinol isis o del factor hepaninoide, debe hacerse segú n los esquemas ya 

establecidos. El ácido epsi lonaminocaproico para la f ibrinol i sis . Se recomienda 
en infusión endovenosa de 4 grs. en la primera media hora seguido de l gr. 
cada hora por lo menos en las 12 horas siguientes. 

En los casos de heparinización : el sulfato de protamina en dosis de 20 
a 50 mgs. La hidrocorti sona debe usarse inicialmente a la dosis de 200 mgs. 

por vía endovenosa, seguido por l 00 mgrs. cada 4 horas por vía intramuscu-
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lar durante las primeros 24 horas e ir disminuyendo paualtinamente la dosis 

suministrada en los días sucesivos. 
El uso de sangre fresca además de reponer los elementos hemáticos 

perdidos durante la hemorragia, suministro fibrinógeno en cantidades que fluc

túan entre 5 y 1 O mgrs. por cada 500 grs. de sangre transfundida. 

El uso de plasma concentrado está más indicado porque su concentra

ción de fibrinógeno es mayor, el doble aproximadamente, en volúmenes igua

les. Está indicado en los casos en que se desee evitar la plétora sanguínea. 
El suministro de fibrinógeno no debe hacerse en forma profiláctica, sino 

corno elemento sustitutivo necesario para la reposición de la proteína perdida. 
La · administración excesiva de fibrinógeno, no deja de t ener sus peli

gros por la posibilidad de producir una hepatitis· por suero homólogo. 

L·a dosificación racional del fibrinógeno d ebe hacerse con una dosis 

inicial no menor de 2 grs. seguida si es necesario de cantidades mayores con

trolándose por m edio de desojes sucesivos o real izando el test de Weiner. 
Nuestra experiencia se basa en la observación de 1 caso de hipofibri

nogenemia aguda mortal en el postpartum normal. Un caso de aborto frustro, 

cu1\Jdo por la aplicación de fibrinógeno. Un caso de implantación baja de la 

placenta con hipofibrinogenemia secundaria a la intervención con desenlace fa
tal por no haber tenido oportunamente el t ra tamiento específico· con fibrinó

geno. Un ;caso de feto muerto retenido subsiguiente a la evacuación uterina 

salvado por aplicación de fibrinógeno más histerectomía subtotal. 29 casos de 

abrupt io placenta reportados por nuestro colaborador en la cátedra Dr. Jorge 

Montoya en los cuales no hubo ningún desen lace fatal; no se u só fibrinógeno 

en el tratamiento de ninguno de ellos, por ser parturientas atendidas de ur

gencia durante sus guardias, como médico residente de la Maternidad de Lima 

y no contar con fibrinógeno en esa institución. Sólo se usó trasfusiones de 
sang.'e fresca en cantidades variables de 2 a f• litros. 

CO NCLUSIONES 

1 .-La comp' icación hemorrágica es una contingencia inherente al embarazo 

y al parto . La incoagulabilidad puede devenir en toda compl icación he
morrágica. 

2. - Los p rocesos patológicos obstétricos que conllevan en su evolución a ltera 

ciones del complejo deciduo-p~acentario son las que acusan mayor inci 
dencia del síndrome hipofibrinogenémico. 

3. -Dentro de estos procesos patológicos el D . P. T. es el que determina el 
mayor número de hipof ibrinogenemia. 

4. -El diagnóstico precoz y el t ratamiento oportuno y adecuado mejoran no
tablemente el pronóstico materno. 
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5 .-El pronóstico para el feto es generalmente grave, si no defini tiva mente 
fatal. 

6 .- El tratamiento específico debe ser la aplicación de fibrinógeno, comple
mentado por la reposición de la sangre perdida y e l uso de farmacos 
complementarios. 

7 .-El tratam iento médico es el de e lección. Reservá ndose e l t ratamiento qui
rúrgico para los casos excepcionales. 

8 .-Los cuidados prenato les t ienen en nuestro concepto importa ncia ca pita l en 
la preve~ción de este accidente. 
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