SINDROME DE FIBRINOGENOPENIA AGUDA Y SU TRATAMIENTO
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En el curso de los Oltimos lustros las hemorragias por incoagulabilidad
sanguinea han constituido un tema de preferente estudio entre los muchos que
plantea la potologia del estado grévido puerperal, Fue W. J. DIECKMANN (1],
en 1936, el primero que llamé lo atencién sobre esta complicaciéon, a propési-
fo de 2 casos graves de desprendimiento prematuro de la placenta y que atn-
buyd al descenso del fibrindgeno por movilizacién de lo fibrina al sitio de la
hemorragia retroplacentaria.

Posteriormente READ y colaboradores {2, 3, 4), en 1953, en estudios
acuciosos aportaron interesantes conocimientos, tanto en los casos de feto muer-
to y retenido como en los accidentes por embolismo amniético, recomendando
a la vez una manera préctica de reconocer la hipofibrinogenemio mediante la
“prueba del codgulo’. Se comentard mds adelante cémo ha sido posible re-
conocer también este tipo de discracia sanguinea en otros cuadros de natura-
leza obstétrica.

No es el propdsito de este Symposium, por lo menos asi lo hemos con-
cebido nosotros, entrar en el andlisis circunstanciodo de las causas que origi-
nan estos estados hemarragiparos, porgue si bien es cierto que en términos
generales se han podido precisar algunos factores etiolégices, no lo cs menos
gue la complejidad de los fenémenos de la coagulacién no permiten dar como
definitivos lus distintos puntos de doctrina que el problema configura. No obs-
tante, creemos de cierta utilidad destacar los aspectos mas fundamentales, sé-
lo a titulo de complementacién del estudio clinico, que constituye la parte sus-
tantiva de este trabajo.

Tal vez si valga la pena, en primer término, referirse a los estudios de
PRITCHARD y WRIGHT (5], quienes han querida revivir la antigua hipétesis su-
gerida por DIECKMANN, en el sentido de que los descensos de la fibrinoge-
nemia serian debidos a la fuga del fibrindgeno al sitio de la hemorragia re-
troplacentaria, aduciendo razones y pruebas muy atendibles.

PAGE (6}, en 1951, se inclind por la hipétesis siguiente: el fibrindgeno
circulante consumide por un fendmeno de coagulacién intravascular consecu-
tivo al pasaje de sustancias, del tipo de la tromboplasting, a la circulacién ge-
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neral. Para algunos csta trombosis no se produciria en ¢l territorio de los gran-
des vasos, sino que el depésito de fibrina cubriria una amplia area del endo-
telio vascular,

Algunos investigadores, por su parte, han podido demostrar que serian
afectados otros factores por los efectos de agentes desfibrinizantes. Asi se ha
observado trombocitopenia, hiprotrombinemia y caida del factor V.

Goza de generol aceptacién la idea de que la causa de la fibrinegeno-
penia seria un proceso de fibrinolisis. En efecto, se registra con frecuencia un
descenso de la profibrinolisina y se piensa que en tales condiciones hon debi-
do interferir sustancias activadoras, que en Oltimo término determinan destruc-
cién y desaparicién del fibrinégeno. Ahora bien, este factor litico seria acti-
vado par una sustoncia liberada por el Otero, del tipo de las kinasas, cuya
presencia es frecuente en sangre, fluidos y tejidos. No se sabe a ciencia cierta
si la activacidan del sistema fibrinolitico es la causa de la afibrinogenemia ad-
qguirida o el efecto de la respuesta del organisme a la coagulacién introvascu-
lar, ain cuando pareceria que la primera alternativa fuese la mas probable.

Es evidente que como natural reaccién a este proceso de desfruccién de
tipo enzimdtico puedan generarse sustancias que tienen la propiedad de inhibir
la fibrinolisis, anulando los efectos estimuladeores de la plasmina {fibrinolisina)
o del plasmindégeno {profibrinolisina), en un afédn de regular el medio internoc.

Como se infiere de las consideraciones anteriores, no resulta fécil pre-
cisar los fendémenos intimos que se operan en el torrente sanguinec y que de
uno u ofro modo terminan originando cuadros hemorragiparos, que se hacen
definitivamente aparentes en el alumbramiento,

La II Catedra de Clinica Obstétrica de la Faculta de Medicina de la Uni-
versidad de Chile no podia mantenerse agena al estudio de este apasionante
problema y es asi cémo desde hace algunos afies le ha venido consagrando
una particular atencidn. Son muchos ya los trabajos publicados por el Servicio,
tanto en el pais como en el extranjero, acerca de los diferentes aspecios que
conforman los cuadros de fibrinogenopenia aguda en el estade gravidapuer-
peral y a medida del tiempo, hemos ido adquiriendo una mayor experiencia,
estudiando las variaciones no tan solo de algunas constantes sanguineas, sina
que fundamentalmente la fisonomia clinica particular de algunos accidentes del
parto y del puerperio inmediatoe.

La casuistica que da respaldo a este Symposium (29 observaciones) re-
presenta la experiencia del Servicio de Obstetriica del Hospital San Francisco
de Borja, iniciada a comienzos de 1956. Los primeros casos de fibrinogenope-
nia aguda los comenzamos a observar en pacientes con desprendimiento pre-
maturo de la placenta inserta en sitio normal, aUn cuando ya uno de nuestroe
colaboradores, H, CABRERA (7), habia publicada casos de esta misma natu-
raleza, en los que se registraron tan solo cifras criticas, de 150 mgrs. %, préxi-
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mas pues ¢ aquellas que determinan los fenémenos de incoagulabilidad san-
guinea {100 mgrs. %) y que encuadrarian dentro de la hipofibrinogenemia
propiamente tal.

Desde los primeros instantes constituydé la prueba del codgulo —pro-
puesta por REID y WEINER {4}— un método de incalculable valor, tanto por fa
sencillez que implica como por la fidelidad casi constante de sus resultadoes.
Ne fue siempre posible contar, atendida lo urgencia que exige esta clase de
accidentes, con lo dosificacién del fibrindgeno sangu’neo. Insistimos en que
con dalguna frecuencia se comprobé paralelisme entre la prueba clinica y los
resultados del laboratorio, de modo que a una mayor demora en el fendéme-
no de la coagulacidn correspondid una menor tasa de fibrindgeno en la san-
gre.

La observacién atenta y prolongada en ¢l tiempo permitié seguir muy
de cerca las distintas alternativos de las hemorragias refroplacentarias y plan-
tear consecuenciolmente (o infervencién quirdrgica, en conformidad con las va-
riaciones de la prueba del codgulo. Hemos proseguido aplicando en estos ca-
508, de acuerdo con las circunstancias, el criterio sustentado por la Clinica des-
de 1937, de inducir el parte mediarte la rotura artificial de las membranas,
contribuyendo simultGneamente a combatir la hipertonia uterina —distocia de!
motor fruto del codgulo retroplacentario y seguramente que en buena parte
consecuencia de los fendmenos apoplécticos del miometrio— mediante la ad-
ministracién de opidceos o sus derivados. La experiencia nuestra ne ha de-
mostrode que fa amniocentesis sea un procedimiento que detenga el consumc
de fibrindgeno songuineo, come algunos autores lo han sostenide, Nos parece
que cuando el proceso se ha puesto en marcha, la descompresién que significa
el escurrimiento del liquido amniético, no influye decididamente sobre la cocagu-
lacién ya perturbada. Casi siempre, en fos casos que pudimos seguir muy de
cerca, el proceso se agrava progresivamente y obligo a plantear una conduc-
ta activa.

Desde un comienzo fue una politica general de tratamiento, propiciada
por CABRERA [8), de nuestro Clinica, de perfundir el fibrinégeno humane [pare-
nogeno), en los casos de hemorragio retroplacentaria, séfo después de haber
hecho la evacuacién uterina mediante la operacién cesdrea, teniendo presente
que el producto es de alto costo y vole la pena aprovecharlo en su tatalidad.
Se puede afirmar que !a desfibrinacién generalemnte termina luego que se li-
bera el Utero de su contenido y en consecuncio dejon de ejercitor su perniciosa
influencia las sustancias de occién trombopléstica o fibrinolitica. Este concepto
es voledero fundamentalmente para el desprendimiento prematuro de la pla-
centa, )

Nuestra experiencia, en lo que a feto muerto y retenido se refiere, no
estd de acuerdo con las aseveraciones d los diferentes autores, en el sentido
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de generar graves cuadres de fibrinogenapenio. Es asi cdmo en el periodo que
se analiza no registra ningun caso y las cifras por nosotros observadas no pu-
sieron nunca en peligro real el mecanismo normal de la coagulacién. Desde
lvego, atendida la peosibilidad que sobrevenga una hipofibrinogenemia, se tie-
ne en la Clinica —y nos parece que ésta debe ser una tactica muy difundida—
un criterio mds activo para proceder a la evacuaciéon del Utero. Recordamos un
sclo caso de una paciente con feto muerto y retenido, que ingresé al Servicio
presentando manchas purpiricas en el cuerpo y extremidodes, en la- que la-
mentablemente hubo discrepancias en cuanie al diagnéstice. Nuestro Labora-
torio informé el caso como de hipoprotrombinemia; en cambio, el examen de
otro hematéloge planteé el diagnéstico de hipofibrinogenemia.

De toda sverte, de acverdo con las investigaciones de CABRERA (9), en
1957, no parece de ningin modo tener el problema de la hiporibrinogenemia
ta significaciéon que reviste en los casos de hemorragia retroplacentaria o que
sobreviene después del dramético accidente de embolia de liquidoe amniético.
En un trakajo publicado en 19460 por R. FERRER {10), de nuestro Servicic, se
estudio el problema integral del feto muerto y retenido y en 71, de 105 casos,
en los que se dosificé el fibrindgeno sanguineo, nunca se registré una cifra in-
ferior @ 1.7 grms. por mil, adn en pacientes con prolongado tiempo de muer-
te del fetc "in utero”’, no dando en consecuencia morgen a hemorragias. Estas
datos confirman el aserto anterior.

Si bien es ciertc que el tratamiento especifico de la fibrinogenopenia
aguda estriba en la administracién de fibrindgeno humane, hay coses que in-
dudablemente se benefician con transfusicnes generosas de sangre fresca, v,
mads aun, de plasma. En {os casos pues, en que no se dispone del producto, la
terapéutico deberd descansar en la aplicacién de estos otros recursos y even-
tualmente, si no se corrige el defecto de la coagulacién, se impondria tal vez
la histerectomia como operacién de necesidad. ‘

No cabe la menor duda que la complicacién mencs grave, pese a la
severidad de su cuodro clinico, es el desprendimiento premature de la pla-
centa, cuyo prondstico ha sido muy satisfactorio en la Clinica. Una politica
moés bien activa —de acuerdo con un criterio preponderantemente quirirgico—
complementada con fa perfusién de la droga en el postoperateric inmedioto,
constituiran la piedra angular para un racienal tratamiento.

La casvistica nuestra demuesfra que en el accidente de Baudelocque
no son necesarias la altas dosis de fibrindgeno humano preconizadas por al-
gunos y bastan en general cantidades que fluctdan alrededor de 2 grms. para
conseguir que la fibrinogenemia alcanze los 100 mgrs. %, o un poce mas, tasa
necesdria para asegurar adecvadamente la coagulacién sanguinea.

Hemos insistide en publicciones antericres scbre el mecanismo del des-
prendimiento de la placenta y hemos demostrado con R. RUBIO {11) que adn en
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los casos de curso mds fisioldgico se producen pequefios descensos de lo fi-
brinogenemio. Bien pudiero suponerse que los microtroumatismos que signifi-
ca la separacién placentaria generan en los tejidos contundidos, especiolmen-
te en lo placenta materno, sustancias de octividad trombopléastica o fikrinoliti-
ca, remendando en pequeno lo que acontece en las hemorragias retroplacen-
tarias (ablatio y abruptio placentae). Este hecho es mucho mas notorio en los
casos de alumbramiento inducido precozmente mediante drogas o en el alum-
bramiento artificial. Por eso es que no es raro, como lo veremos mas adelan-
te, observar cuadros de fibrinogenopenia aguda en los casos de extraccién
manual de la placenta debida a adherencias anormales o bien a acretismo pla-
centario franco. Resulta, entonces, facil aceptar que en los cosos de placenta
previo, cuyos cotiledones enraizan en la parte profunda del endometrio y adn
en el miometrie, se produzca tombién igual fenémeno.

En conformidad con estos planteamientos teéricos es concebible que el
aborto séptico —en “donde los agentes microbianos invaden y destruyen los
elementos histolégicos de los planos profundes de la mucesa uterina (caduca)—
pueda también ser la couso que en Ultimo término faverezca la liberacién de
sustancias que perturben el proceso de la coagulacién o bien los gérmenes "per
se” podrian estimular la fibrinolisis. Trabajos de nvestra Clinico han demos-
trado, desde luego, la agresién de las cubiertas evulares en el parto y la in-
feccién de dentro o afuera, con destruccién del epitelio amnidtico que es hasta
cierto punto uno valla de defensa para la penetracién de los elementos séli-
dos. Se abre asi, pues, una via expedita para los agentes micrabianos. Debe
admitirse, ne obstante, que es incuestionable la interferencia de otros factores
decisivos, de cardcter ocasional, atendido el hecho que siendo los cuadros
sépticos relativamente corrientes, sélo en excepcionales condiciones, que se nos
escapan, determinan la aparicién de hemorragias por incoagulabilidad san-
guinea. ‘

La experiencia del Servicie, en lo que a sindromes de fibrinogenopenia
se refiere, se circunscribe a 29 casos que se agrupan en 4 rubros fundamenta,
les, de acuerdo con la clasificacién utilizada per A. KRUG {12), uno de nues-
tros Jefes de Clinica, a saber: '

|.—Desprendimienio prematuro de la placenta (abruptio y ablatio
placentael.

Il.—Distocias y accidentes del alumbramiento.
IIl.—Cuadros sépticos gravidopuerperales [abortos inducidos).

IV.—Embolia de liguide amniético,
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| .~—Desprendimiento prematuro de la placenta abruptio y ablatio placentae.
(13 Casos}).

Este cuadro de “hemorragia accidental’’, segdn la denominacién em-
pleada por los autores de habla inglesa, tiene en general una fisonomia cli-
nica muy cdracteristica, entre uno de cuyos sighos se destaca la hemorragia
externo, hobitua!mente de escosa cuantia y mdas bien de sangre oscura, aso-
ciada a los caracteres semiolégicos que el examen obstétrico revela y de modo
muy particulor en lo aque concierne a los cambios de consistencia del Otera.

En el periodo que contempla este estudio {1956-1963) se han presen-
tado 206 casos de desprendimiento prematuro de la placenta (sobre 48.159
portos), en 27 de los cuoles se comprobd ademds apoplejia Uteroplacentaria,
Pues bien, lo hipo y !a virtual ofibrinogenemio, acuciosamente pesquisadas,
concurrié en 13 casos {1 por 3,704 partas), lo que da una frecuencia de 6.31%
sobre el totol 206. Ahoro bien, en este grupo de 13 cosos se consignan 7 de
opopleiia, lo que arrojaria un poco mds del 50% de incidencia. Este hecho, a
nuestro juicio, autorizoria a suponer que las hemorrogios en el espesor del
miometrio y los hemerragias por incoogulobilidod tienen un origen diferente,
como que las primeras serian causadas por alteraciones de la pared capilar
{droma capilar de PORTES), propias de la toxemia gravidica tardia y los se-
gundas debidas a profundas alteraciones en la composicién misma de la san-
gre.

Con una frecuencia muy alta, de casi el 70%, el accidente fue solu-
clonado en dltimo término practicondo la operacidn cesdrea, después de ha-
ber intentado en algunos la induccidan mediante o rotura artificiol de las mem-
branas y la administracidn de opidceos. El cambio de orientacién en el crite-
rio terapéutico se operd en el curso de van atenta observacién, sea porgque el
estado genera! empeord o porque las pruebas sucesivas en el tubo de ensayo
demostraron una mayor demora en la coagulacién sanguinea o simplemente la
presencia de sangre liquida,

Las cifras de fibrinogenemia estdn detolladas en los cuadros respecti-
vos (Tobla 1 y 2] y generolmente estuvieron por debajo de 100 mgrs. %, ha-
biendo descendido en algunas pacientes a cifras muy bajas. En muchos de es-
tos casos, como consto también en las tablas, se procedié a dosificar el fibri-
négeno en el puerperio inmediato, observandose una recuperacién lenta, pero
siempre odecuada para aseguror el normal proceso de coagulacidén. En gene-
ral, las primeras cifras registradas estuvieron por encima de los 200 mgrs. %,
aln en los cosos en que no se administré “'parenégeno’’. los resultados de
Loboratorio lo mayor parte de las veces no hicieron sino que corroborar lo que
la Clinica habic demostrado, tanto a través de la prueba del codgule como
observando la disminucién del sangramiento uterino. Es evidente que después
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de evacuado el Otero de su contenide cesan de actuar las causas que origina-
ron el fendmena de incoagulabilidad sangunea, por los efectos de particula-
res condiciones en ciertos casos de hemorragia retroplacentaria que hasta ahora
na conocemos bien.

Con particular interés, por la importancia que reviste, se traté de com-
parar lo mayor o menor tasa de fibrinégeno sanguineo con la magnitud del
hematoma retroplacentarico y si bien en algunas ocasicnes pudo establecerse
una relacién extricta, en un buen nimero de casos —cerano al 50% — no hubo
concardancia y es asi cémo con grandes hematomas la fibrinogenemia estuvo
por'encima de 100 mgrs. %, y en algunos pequenos se registraron a veces ta-
sas inferiores a la ya indicada.

Mirado el problema desde el punto de vista de la suerte que corrid el
producto de la concepcidn, debe consignarse una alta martinalidad (76.9 %],
Estos resultados difieren un poco de los publicados por la Clinica en las Ulti-
mos anos, que sehalan cifras que bordean tan solo el 309% de mortinatos [13).
En procura de extraer un nifio vivo es gue fambién el predicamento fue fun-
damentalmente quirlrgico en la estadistica citada, habiéndose practicado la
operacidon cesdrea en mas de 40%, vale decir, las 2/5 partes de las pacien-
tes portadoras de distintas modalidades clinicas de hemorrogia retroplacen-
taria. No creemos que en esta muestra actual Ta proporcién tan alta de pérdi-
da reciente del fruto 'in utera” pueda tener la mds mnima ingerencia sabre el
proceso agudo de fibrinogencpenio y bastaria con invacar la necrosis deciduo-
placentaria propia de la complicacién.

No fue posible en todos los casos recurrir a la Infusidn de fibrinégeno
humano, pero por lo menos en 7 se procedid al tratamiento especifico. En otros
3, que corresponden a 1956, no se pudo instituir la terapéutica apropiada par
no disponer en aquel entonces del producto. La transfusién de sangre y/o plas-
ma fue empleada, en consecuencia, como recurso efectiva en é casos, con ci-
fras de fibrinogenemia que en 4 fueron menores de 100 mgrs. %.

Hubo de practicarse histerectomia en sélo 2 casos [15.07 %), en uno de
los cuales no fue posible administrar fibrindgeno. Se deduce, pues, que la ope-
racidn radical no es de ningdn modo un método de eleccién y que la mayor
partfe de las veces es suficienie el tratamiento médico, aln en los casos de
apoplejia utering, complicacién ésta en la que antiguamente se propiciaba la
ablacién de la matriz.

La mortalidad de este grupo fue igual a 0, resultado éste que nos re-
conforta, en razén de la gravedad de este complejo cuadro clinico. Asl fue co-
mo se observd, aparte de las complicaciones derivadas de la anemia y de la
incoagulabilidad sanguined, un casa de insuficiencia renal aguda en una de
las pacientes histerectomizadas, que sobrellevd en buenas condiciones,
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I, —Distocias y accidentes del alumbramiente. (B Casos).

Este rubro (Tabla 3] estd formado por 8 observaciones. Dos grupos nos
parecen muy definidos. El primero estd integrade por 3 casos que tienen de
comdn una complicacién: retencién de la plamenta y anemia. Esta circunstan-
cia cbligé a proceder al alumbramiento artificial, con separacién digital de la
placenta, Nos referimos ya, en los planteomientos generales, a nuestras inves-
tigaciones realtivas a la disminucién de las tasas de fibrindgeno en casos de
alumbramiento normal, bastante significativa a veces y que suponiamos debi-
do a los microtraumatismas gue lesionanda la piacenta, liberaban mayar can-
tidad de sustancias trombopldsticas o fibrinoliticas, De toda suerte, los des-
censas del fibrinégeno no eran fan importantes como para paner en peligro
el fendmeno de la caagulacién sanguinea. Ahora bien, debemas suponer que
en determinadas circunstoncias ejercen su influencia ciertas factores que exa-
geran el procese de la desfibrinacidn y que nosotros na hemos podido precisar.
En efecto, siendo relativamente frecuente el alumbramiento artificial (1.6%], es
excepcional la hemarragia por incoagulabilidad. Una de estas 3 enfermas fa-
lleciad de insuficiencia cardiaca. El tratamiento que se habia instituido habia
sida hastante campleta: infusién de 2 grms. de "parenogeno’, 5 litros de san-
gre y 1 litra de plasma.

En el segunda grupo, formado par otras 3 pacientes, el parte fue es-
pantanec (inducide en 1 por embaraza prolongada) y el evadro se perfild con
los caracteres de hemarragia incaercible del alumbramiento. Las tasas de fi-
brindgeno que se registraran excedieron un poco los 10 mgrs. %, a excep-
cidén de la paciente de parto inducida, en la que descendié a 0.20 grms. por
mil y que necesité de 2 grms. de parenageno, y més de 5 litros de sangre pa-
ra normalizar el complejo ciclo de la caagulacidn, mejorande répidamente su
estado. Las causas que orginaron en estos casa la incoagulabilidad sanguinea,
en partes aparentemente normales, se nos escapan.

Las otras 2 pacientes presentaron placenta previa oclusiva una y la
otra una dehiscencia del segmenta inferiar, procediéndose en ambas a la his-
terectomia. Nos parece de interés recalcar que en el primr cuso (piacenta pre-
via] concurrié ademds un acretismo, que obligd a una separacién cruenta de
la placenta y segin hemos visto, el traumatismo puede signiifcar liberacian
de sustancias a nivel del Utero, con las consecuencias ya senaladas,

IIl.—Cuadres sépticos gravidopuerperales, (5 Casos).

Es este un rubro muy interesante, atendide el hecho de que la mayor
parte de las veces la hemorragia es la consecuencia del aborto inducido por
maniobras criminales. Es asi como en 2, de los 5 casos (Tabla 4) que com-
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ponen este grupo, se traté de una infeccidn grave por clostridium” welchii que
generd un infarto Uteroanexial, siendo necesaria en ambos la histerectomia, La
muerte se produjo en un plaza muy breve (no mas de 346 horas). El proceso
inflamatorio del endo y miometrio{ miometritis gangrenosa) nos parece que
ha de ser un terreno probicio para desencadenar fendmenos de mortificacion
de la decidua y eventualmente liberaciédn de sustancias de accién tromboplas-
tica o fibrinolitica.

En otros 2 casos de aborto sépntico con retencidn de placenta, fue ne-
tesario proceder a la extroccidn manual; en ambas la fibrinogenemia estuvo
por debajo de los 100 mgrs. %, recibiendo los beneficios del trotamiento con
fibrinégeno humano. Pese a ello una paciente fallecié con signos ostensibles de
septicemia. En estas circunstancias se asocié a la lesion inflamatoria la accidn
traumdtica que significd la separacion artificial de la plocenta. Insistimos en
que deben concurrir foctares ocasionales que interfieren y madifican suston-
cialmente tos fendmenos que ordinariamente presiden la coagulacién. En efec-
to, los 4 casos referidos los hemos observado en un grupo numeraso de abor-
tos sépticos (2,512), lo que equivale a un accidente por 628 abortos {1.5 par mil}.

En el Oltimo case se traté de una paciente con parto prematuro de 7
meses, feto muerto e infeccién ovular, dondo a luz normalmente. Se determi-
naron cifras bajas de fibrindgeno {0.88 y 0.52 grs. por mil), sin gue se regis-
trata hemorragia importante en el curso del alumbramiento. La paciente fa-
llecié a los 3 dias, acusando la necropsia signos de septicemia.

IV.—Embolia de liquide amniético. (2 Casos).

Hemos observado en el curso de los Gltimos afios, a contor de 1956,
? casos de embolia de liquido amnidtico y en 2 de ellos {Tabla 4) este grave
accidente se asocié a hemorragia incoercible del postalumbramiento. En am-
bos cosos se traté de partos normales, de término y uno de ellos, observada
en 1959, se complicé de infeccién ovular. Esta inflamacién, segin las investi-
gaciones de la Clinico {14, 15) tiene real significacién, yo que actia como un
factor predisponente del fenémeno embélico, en razén de que el proceso in-
feccioso destruye el epitelio amniético y deja de constituir la valla que blo-
queo el pasaje de determinados elementos sélidos. En el caso a que aludimos
pudimos seguir muy de cerca el progresivo consumo del fibrinégeno sanguineo
y las dosificacianes escalonadas permitieron comprobar cdmo en el curso de
pocos horas se producia una afibrinogenemia en el sentido extricto de la pola-
bra. Ya la primera muestra habia registrado tan sole 0.20 grs. por mil. En el
segundo caso la cifra mdas baja fue de 1.1 gr. por mil, habienda fallecido esta
paciente a las 2 horas de iniciado el accidente.

Ya en ofras oportunidades nos hemos referido al valor que hay que
atribuirle a estas hemorragias del alumbramiento, porque la penetracién brus-
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ca y, tol vez en contidad importante de liquide omnidtico, rico en trombopias-
tina, consumiria a veces rapidamente el fibrinégeno songuineo, trayendo con-
sigo el fendmeno de incoagulabilidad, otorgéindale fuerte respaldo a la teo-
ric trombopldstico. Merece citarse, o este propédsito, lo opinién de BELLER vy
coloborodores (16} quienes, habiendo controlodo exhoustivamente un coso de
embolia de liquido amniético y efectuado estudios completos de la coogula-
cién y sistema fibrinolitico, ofirman que existié una alta actividad fibrinolitica
y grondes cantidodes de activadores tisulores de lo sangre, osi como hipefi-
brinogenemia.

Se comprende fociimente que atendido la gravedad de esto complica-
cién seo la muerte su etapa obligada. El tratamiento es empirico y no puede,
por ende, tener efectivo volor terapéutico, de tol mode que corregido el tros-
torno de la coagulacién, siempre gravitardn las consecuencias del accidente
embdélico pulmonar. Asi ocurrid en el caso de la afibrinogenemia real; en efec;
to, con la administracién de 2 grs. de parendgeno se logré llevar la fibrinoge-
nemia a 0.97 grs. por mil y la prueba del cobgulo fue positiva déhil, después
de haberse ohservado sangre liquida. Posteriormente se produjo el derrumbe
definitive,

Hemos incluido en este rubro, a titulo provisorio, una observacién de fi-
brinogenopenia aguda ccurrida en una paciente en la que fue necesario pro-
ceder a una aplicacién de férceps por detencién del periode exsulsivo, extro-
yéndose un nifo vivo de 2.950 grs, Presentd un cuadro clinico en el postopera-
torio inmediato caracterizado por cionosis de sheck, sin hemorragia, fallecien-
do 5 horas después, el diagnéstico clinico probable fue de edema agudo del
pulmén o bkien embolia de liquido amnidtico; no obstante, el estudio histopa-
tolégico sdlo demostrd una bronconeumonia hemorragica. Las tasas de fibri-

négeno descendieron hasta 0.29 grs. por mil, con prueba del codgule que fue
positiva a los 4 minutos,

De haber existide hemorragia, la hubiéramos seguramente incluido en-
tre los accidentes del alumbramiento. Es posible que se haya tratado de una
neumopatia por aspiracién, complicada de hemorragia por los efectos de la
fibrinogenopenia aguda. Faltaria por precisar la causa de ésta Oltima y adn
cuando parezca muy poco verosimil, no seria imposible que la sustancia hu-
biese sido liberada por el tejide pulmonar.

RESUMEN
1.—Se estudian 29 casos de fibrinogenopenia aguda observados en el Servicio

de Obstetricia del Hospital San Francisco de Borja, en un periode de 8
ahos (1956-1963)},
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2 .—-los cuadros clinices que originaron esta complicacién fueron:

a) Desprendimiento prematuro de la placenta (abruptio y ablatio pla-
centae).

b) Distocias y accidentes del alumbramiento (adherencias anormales de
la placenta, placenta previa, efc.).

c) Cuadros sépticos puerperales (aborto inducido, etc).

d) Embolia de liquido amnidtico.

3.—Se enjuician las caracteristicas fundamentales de estos cuadros, tanto des-
de el punte de vista clinico como terapéutico, destacando el valor practi-
co que fiene la “prueba del codgule” para precisar de urgencia la causa
del sangramiente.

4.—E| desprendimiento prematuro de la placenta, aparte de ser la complica-
cidn mdbs frecuente, es la de mejor pronéstico y el planteamienta terapéu-
tico fluye del estudic seriade de la coagulacidn sanguinea. En un alte
porcentaje, de casi un 70%, se pracedié a la operacién cesdrea. No hubo
mortalidad en lo serie de 13 cases.
El tratamiento ideal es, en principio, la infusién de fibrinégena humana
y en caso de no disponer del preducto patentado, debe recurrirse a las ge-
nerosas transfusiones de sangre y plasma. En esta serie, mas de la mitad
de las pacientes se beneficiaron con la terapéutica especifica (administra-
cién de parendgeno).

5.-—En el rubro correspondiente a las hemorragias del alumbramiento, el gru-
pe mds importante estd constituido por enfermas que presentaron adhe-
rencias anormales de la placenta y que obligaron a practicar el aflum-
bramiento artificial. Se observaron ademas otros 3 casos de parto es-
pontaneo, en los que no medid ninguna complicacién. La mortalidad de
este grupo fue de 37.5%.

6.—Entre los cuadros sépticos, es el aborto inducido el que con mayor fre-
cuencia origina la hemorragia por incocagulabilidad songuinea. Como se
comprende, la mortalidad en estos casos es muy alta (80%), en razén de
la gravedad del proceso sépticol septicemia, infarto Gtercanexial, etc.) que
obligé a practicar 2 histerectomias.

7.—La embolia de liguide amnidtico es casi siempre de curso fatal y las me-
didas terapéuticas resultan un tante empiricas y, en consecuencia, inefi-
caces la mayor parte de las veces, particulormente si al accidente se aso-
cia una hemorragia por incagulabilidad sanguinea.

8.—Lla hipefibrinogenemia en los cases de feto muerto y retenido no parece
ser,ﬂs_eg(m la experiencia del autor, una complicacidn frecuente, como se
ha venido sosteniendo. En el periodo que contempla este estudio no hube,
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en un centenar de casos, tasas de fibrindyeno sangufineo gque alteraran

fundamentalmente el fendémeno de la ceagulacidn, adn en aquellos ca
de prolongada permanencia de producto “in utero'.
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