
FIBRINOGENOPENIA AGUDA E SEU TRATAMENTO 

Prof. OCTAV IO RODRICUEZ LIMA (*) y Dr. NAD IR FARAH (**) 

Sao sempre atuais, e despertam cada vez maior interesse de pesquiza­

dores e clínicos, os temas cujas entidades trazem junto de si a dramaticidade 

das solucoes desesperadas. 
Os progressos da ciencia fizerom com que a Obstetricia avanca sse até 

conseguir substituir seu antigo mecanicismo, por um sistema novo, onde o me­
canico, embora subsista, nao é mais o produto exclusivo da observacao, mas 
tambén da experimentacao, raciona l, objetiva, formando urna nova base ope­

racional : a Fi sioloaia Obstétrica . 
A Síndrome de Fibrinogenopenia Aguda é urna das beneficiárias desse 

coroiário científico. Seu diagnóstico e tratamento nao teriam a mesma valida­
de, nao se tivesse conseguido no campo da hematologia, as bases experi­
mentais da sua fisiopatologia. As entidades clínicas nas quais acomete, sem­
pr~ exist iram, mas, o fenomeno era ma l interpretado e menos tratado. 

Embora sua ocorrencia seja pequena (l: 3.848 partos - Maisel & 
Cartnik), a síndrome reveste-se de crescente atualidade, muito mais pelo ca ­
ráter evolutivo que apresenta, que propriamente pela declaracao fina l, onde, 
mesmo a luz dos modernos conhecimentos, poderao faltar recursos materiais e 

técnicos para a sua debelacao. Mostra-se e la mais frequente em servicos de 

atendimento geral, em hospitais de Pronto Socorro, cujas pacientes nao trazem 
um adequado, ou nenhum atendimento pré-natal. Sabe-se, por outro lado, 
que mesmo suficientemente acompanhadas, muitas poderao desenvolver tan­
to hipofibrinogenemia, como toxemia , ou quanto mais se cata logue, mas, co­
mo consequen,.'a de factores sociais, emocionais, economicos, etc., imped indo 
a boa integracao da mulher ao seu novo estado, levando-a a desequilibrios 
psicossomáticos que as predispoem as eventua lidades clínicas. 

No nosso servico, entre janeiro de 1957 e junho de 1963, t ivemos ape­
nas 1 caso dent re 12. 601 partos assistidos nesse período. Computamos a 
baixa incidencia ao fator assist encial, nao somente médico, como tam­
bén social. Com o atendimento pré-natal intensivo, oferecemos ma iores possi -
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b il idades de contro le dos quadros patológ icos e, quando insuficiente o acom­

panha mento ambulatório, internamos em seccao especia l izada, onde a pacien­

te é rigorosa mente vigiada. 
Portante, pensamos que as melhores possibi l idades encontram-se den­

t ro desse esquema: compreensao do caráter evolutivo da síndrome, embora 
nao devemos esquecer o episódio em si, deflagrado, e a necessi dade de urna 
boa orientacao prof issiona l, t anto para um perfeito diagnóstico, como, e mui­
to mais ainda, para seu t ra tamento, que deverá contar com o trabal ho con­

junto de urna equipe capacitada. 

CO N C EITU ACAO 

E. M aurizio ( 1961), abordando o tema num Simpós io sobre " Hemorra ­
gias e Tromboses", realizado em M ilao, ap lica, com certeira propiedade, o t er­
mo TOCOCOAGULO PATIAS que, parece- nos, atende melhor ao agrupamento 
f isiopatol ógico da síndrome, seja ela um fenomeno t romboplást ico ou fibri­
no lítico, prim iti vo ou secudário, e esta blece um crit ério cronológico para dividir 

os quadros: 

Ante partum; 
lntra part um; e 

Post pa rtum, que vem d iretament e de encentro a concepcao evolutiva 
da síndrom e. Concorda mos, com essa d ivisao, pois sabemos que as tecocoagu­
lopatias incidem em diversos quadros obstét ricos que tem entre si um denomi­
nador comum: a hipóxia uterina. E esta que devemos cuidar e observar. E a 
partir dela, fenomeno exclusivament e obstét rico, limitado dentro do ciclo grá­
vido-puerpera l , que se desencadeia urna reacao sistemica, que ult ra passa os 

limites da patologia obst ét rica, para cair no campo da hemato logia. Por essa 
razao é que echamos indispensável a colaboracao do especialista , mais fa­
mi liarizado com os fenomenos da coagu lacao sanguínea. 

A coagulabilidade sanguín~a é fenomeno que independe do cic lo g rá ­
v ido-puerp!tra l. Ta nto é assim, que prat icamente nao se al teram as quantida­
des dos factores da coagulacao com a gravidez. Existe, sim, é urna maior 
concentracao de factores anticoagu lant es no aparelho reprodutor modificado 
pelo novo estado. Existem, também, modificacoes da coagulabi l idade que nao 
obedecem a urna desarmonia do estado gravídico; sao primitivamente de outras 
origens, e semente quando ati ngem certa at ividade, oí sim, conseguem dis­
turbar a prenhez, secundariamente a um processo sist emico. 

Wintrobe concebe um processo dinamice para a coagulacao, 

no qua l certas posit ivas que conduzem oa fenomeno, sao enfren­
tadas por forcas negativas contrárias " . As forcas positivas sano re pre-
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sentadas pelos diversos fatores da coagu!acao (fibrinogenio e fibrina, protrom­
bina, trombina, Fator V, Fator VII, tromboplastina, globulina anti-hemofílica, 
componentes tromboplásticos). As negativas incluem os anticoagulantes natu­
rais e os agentes que removem o co.águlo formado. Esse processo cumpre urna 
série de reacoes que podem ser divididas em 3 fases: 

l ~ fase.-Formacao da tromboplastina. 

2~ fase.-A tromboplastina reage com os diversos fatores paconverter 
.a protrombina em trombina. E urna reacao autocatalítica porque, apóster-se 
formado algo de trombina , a reacao continua com velocidade constantemente 
aumentada, até que a evolucao da trombina chegue a um ponto de s·aturacao. 

3~ fase.-A trombina converte o fibrinogenio em fibrina e forma-se o 
coágulo. 

Dois outros tempos complementam essa 3~ fase: 

a.- Destruicao do exceso de trombina". 
b.-Sol idificacao e retracao do coágulo. 

Os fatores plasmáticos {G.A.H., C.T.P. e A.T.P.) desempenham impor­
tantes papéis na P fase, assim como os fatores V e VII , G.A.H. e C.T.P. parecem 
ser necessários para a formacao da tromboplastina . E a seguinte a esquemati ­
zacao proposta por Wintrobe, na interacao dos diversos fatores para o fenome­
no da coagulacao: 

1 ~ 'Ja se - G.A.H. + Plaquetas C .T.P . Producto intennediário 

Producto intennediário + Fator V F. VIII Tromboplastina 

2'' 'Jase - Protrombina Tromboplastina Trombina 

3~ 'Jase - Fibrinogenio Trombina Fibrina 

Durante a coagu lacao normal consomem-se G.A.H. e Fator V e este 
consumo precede o da protrombina, que e tcimbém uti lizada tota lmente. Por­
tando, supoe-se que estas substancias atuam como substratos. O.C.T.P., o A.T.P. 
e o Fator VII hato sao consumidos, e por conseguinte, pensa-se que a tuam co­
mo enzimas. 

As forcas negativas favorecem o estado líquido do sangue. Tais forcas 
elentecem a formacao dos fatores da coagulacao, que resulta na neutralizacao 
dos agentes ativos a medida que se vao formando. Sao representadas pelos 
inibidores naturais da coagulacao, dos quais destacam-se a antitrombina, a 
heparina e a antitromboplastina. Tais agentes impedem o mecanismo normal 
da coagulacao sanguínea. 
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Mesmo com a predominancia do componente coagulabilidade e conse­

quent e formacao do coágulo, sabe-se que este nao é estrutura permanente, e 
que existem nos t ecidos e no pla sma, substancias proteolíticas capazes de dis­

solver a fibrina. 

Como vimos, o complexo mecanismo da coagulacao sanguínea tem 2 

períodos: 

1) Formacao do coágulo (3 fases) e ulterior solidificacao e retracao do 

mesmo. 

2) Dissolucao do coágulo. 

Qualquer condicao patológica que interfira no J 9 período, poderá levar 

a h ipo ou acoagulabilidade sanguínea, por deplecao parcial ou completa dos 

fatores implicados. Por outro lado, 'ª exaltacao da atividade dos componentes 
do 29 período, poderá desencadear a síndrome, por destruicao dos fatores da 
coagulacao. 

Diversas entidades clínicas favorecem o desencadeamento das coagu­
lopaias. Dentro do esquema evolutivo, podemos grupá-las como segue: 

ANTE PARTUM 

Ovo morto retido 
Rea\aO de Schwartzmann 
Sanarelli 
Deslocamento Prematuro 

da Placenta 
Toxemias 
Stress 

INTRA PARTUM 

Estados hipcrcinéticos 
Deslocamento Prematuro 

da Placenta 
Embolia por líquido Amniót ico 

Utero de Couvelaire 

POST PARTU.\1 

Manifesta\ocs de situa\oes 
anteriom1ente presentes. 

Fase final do choque 
hemorrágico. 

Falamos anteriormente que havia um denominador comum entre essas 
eventualidades: a hipóxia uterina , que resultaría num fenomeno mais íntimo, 
que iria, desde a isquemia a necrose cór io-decidual, exaltando o sistemafibri­
nolítico ou ativando a liberacao de tromboplastina para a circul·acao, com os 
resultantes quadros de fibrinólise primitiva ou secudária. Realmente, sao, bas­
tante elevadas as taxas de tromboquinase e lisoquinase a esse nível. 

Na fibri nólise primitiva, a isquemia decíduo-placentária liberaría as li­
soquinases miometriais e cório-deciduais (citofibrinoquinase) que ativaria a plas­
minogenase a esta atuaria sobre a profibrinolisina, transformando-a em fibr i­
nolisina. A fibrinolisina formada agiria sobre a fibrina (fibrinólise), fibrinoge­

nio (fibrinogenólise) e outras proteínas que formam os demais fatores da coa-
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gulacao. Por seu turno, os produtos da degradacao do fibrinogenio t em um 
efeito inibidor sobre a trombina e a tromboplastina, levando-as a desaparece•· 

nos estágios mais avancados. 

Há, portanto, urna exaltacao primitiva da fibrinólise, com hipo ou afi­

brinogenemia secundária. 

Na fibrinólise secundária, a reacao é a liberacao da tromboplastina, 
que agindo sobre o complexo protrombínico, transforma-o em trombina, e esta 
sobr.e o f _ibrinogenio, transformando-o em fibrina. Há, consequentemente, um 
consumo crescente do fibrinogenio circu lante. Por outro lado, a coagulacao in­
travascular determinaria urna exa ltacao do sistema fibrinolítico (reacao secun­
dária) . 

Há, portando, urna hipo ou ifabrinogenemia primitiva, segu ida de urna 
exaltacao secundária do sistema fibrinolítico. 

Dentro dessa visao fisiopatológica, talvez nao se encaixem as ocorren­
cios do pós-parto. No entanto, elas podem ocorrer, seja como exteriorizacao 
ulterior a urna evolucao prévia, obedecendo os mesmos mecanismos, ou como 
resultado da espoliacao sanguínea consequente a solucoes de conti11uidade do 
trajeto mole. Nestes wsos, o mecanismos seria devido a deplecao do fibrino­
genio e demais factores, sornando-se a acao do " stress " hemorrágico, como 
desencadeante da producao das enzimas fibrinolíticas. 

Em certos estados inflamatórios e nas neoplasias, a coagulabi lidade 
poderá disturbar-se por urna ativacao do sistema fibrinol '.tico, consequencia da 
formacao de f ibrina intravascular. A lesao é originariamente genital , mas a 
reacao é tipicarrente ~istemica (R. De Schwartzmann-Sanarelli , ca ncer) . 

DIAGNOSTICO 

A tococoagulopatia abrange um diagnóstico genenco da hemorragia e 
um diagnóstico específico do defeito da coagulacao. 
Genérico. 

1) Excluir toda s as outras cau sas mais frequentes de hemorragia, du­
rante ou após o pa rto (laceracoes, secundamente incompleto, atonia ut erina, 
placentacao baixa). 

2) Caráter cont ínuo da hemorragia, intra ou pós porto, de média ou 
moderada intensidade, estando vigentes as condicoes pré-citadas. 

3) Fenomenos gerais: epistaxe, gengivorragias, etc. 
Específico ou laboratori<'I. 
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1) Teste de observacao do coágulo: 

1. 1 . - Prova de Weiner: 
a .-Colocar 5 a 1 O mi. de sangue, colhido com seringa seca 

e agulha de grosso calibre. 

b. -Depositar o sangue em tubo de ensaio seco. Aguardar 
sem agitar o tubo. Normalmente o coágula se forma 
aos 1 O minutos. Aos 30 comeca a retrair-se e aos 60 
a retracao é completa. Se no prazo de 1 O minutos: 
a .-0 coágu lo nao se forma hipofibrinogenemia 

abaixo de 60 mg % . 
b .-Formacao de coágulo mole, logo a seguir dissol­

vido - fibrinogenio entre 60 e 100 mg % . 
c .-Dissolucao parcial do c'oágulo fibrinogenio de 

1 00 a 150 mg % . 
Moléstias hemorrágicas sem hipo ou afibrinogene­
mia o teste dá coágulo firme e permanente. 

1.2 .-Teste de Page: 

a .-Colocar 5 mi. de sangre em tubo seco, colhidos após­
ter-se abandonado a l ~ porcao da puncao. 

b.-Adicionar 1 mi. de trombina. Aguardar, sem agitar o 
tubo. A coagulacao do sangue normal se processa em 
5 seg. Um tempo maior que 1 O seg. traduz deficiencia 
significativa em fibrinogenio. Este teste en curta bas­
tante o tempo de observacao. 

2) Dosagem do Fibrinogenio - Baseia-se na conversao do fibrinoge­
nio em fibrina e na medicao química da fibrina formada. 

Entre 200 e 150 mg % - coagu lacao normal. 
Abaixo de 150 mg % - alteracao do mecanismo. 
Abaixo de 100 mg % - nao se forma o coágulo. 

3) Teste de Ferreira e Murat (Teste de Floculacao do Fibrinogenio De­
gradado). 

Estes autores abordaram o problema da fibrinogenopenia por um novo 
angulo. Basearam suas observacoes na identificacao dos produtos da degra ­
dacao do fibrinogenio "in vivo". ldentific;aram no soro dos casos de D.P.P. a 
presenca de substancia com a mesma antigenicidade do fibrinogenio, porém, 
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sem quolquer copocidode de coogulocoo quondo ocrescido de trombino, De­
nominorom-no , inicialmente de " fib ri na livre··. 

Utilizando a técnico imuno-químico, conseguiram demonstrar que esso 
substancia ero identica ao produto do fibri nolisino. 

O teste de Ferreiro e Murot consiste na titulagem do soro do paciente, 
em placo escavado, tipo Kleine, com rotacao de 5-7 minutos, em presenca de 
um soro de coelho, anti-fibrina humana . Quando o soro do paciente contém 
esses produtos do fibrinogenólise-fibrinólise, surge urna floculocoo. A titulagem 
do. soro permite avaliar, com precisao, a extensao do processo lítico intro ­
vascula r. 

A leitura poderá ser feita 20 minutos após a colheita . 
Neme e cols . em 1963, publicou e analisou os resultados do teste, uti ­

lizado em 13 casos de D.P.P. Verificou .que os produtos da d igestoo da fibrina 
estao abundantes no início da hemonag ia, e desaparecem em poucos horas, 
ci rcunstancia que perm ite, por meio de testes seriados, seguir a evolucao do 
processo fibrinolítico . Os títulos mai s eleva dos no início do hemorragia alerto 
o obstetra, antes mesmo do eclosao de volumosa hemorragia. Concluí que a 
deplecao do fibrinogenio deve, forcosamente, anteceder a hemorrogid, já que 
é o fibrinólise o causo do mesmo. 

Nao nos restario nada a ccrescentar a essas consideracoes, nao fossem 
elas ex pressas semente em relacao oo D.P.P. Achamos que o teste de Ferreiro 
e Murat dá a exata interpretacoo da síndrome evolutiva, e assim, dssegura 
melhor orientacao teropeutico. 

TRATAMENTO 
l . - Profilático. 

Ainda achamos que na obstetricia, como em toda a medicina, " va le 
mais prevenir, que remediar" ' . 

A profiloxia de ta is complicacoes é rea lizada no tendimento pré-notal , 
o mais precoce possível. Corrigindo os estados corenciais iniciois, cuidando-se 
dos diversos aspectos do soúde fís ico e mental do gestante, livramo-la do 
possível desencodeamento das condicoes predisponentes . Achamos que nao exa­
geramos no prevencao dos quodros toxemicos, e firmamos oinda mais 0 nos­
sa conviccao, quando sabemos que o substrato fisiopatológico do tococoogu­
lopotia é a isquemia decíduo-placacentária, plenamente coi ncidente com 0 qua­
dro cent ra l do toxem i·a grovídica; elemento consecutivo e agravador do hiper­
tensoo toxemica . 

Nao se restri nge oo pré-natol o ocao profiláti c.o. No porto, co rrigi r as 
hipercinesios, espontaneas ou medicamentosas, sedando e oxigenando as pa ­
cientes. 
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Sempre que presente um dos quadros predisponentes, tomar a solucao 
rápida e adequada para cada caso. 

2 . -Obstétrico. 

2 . l . -No ovo morto retido. 

a .-Conduta espectante, pois na maioria dos casos a natureza 
nao tardará em eliminé-lo. Nao descuidar, no entanto, da pro­
tecao antibiótica e testar a hemocoagulabilidade . 

b. - lnducao ocitócica, com sedacao e oxigencao prévias. Goteja­
mento lento, controlando-se a contratilidade uterina . 
Nao nos parece que a _ morte fetal seja, por si só, indicacao 
para intervir por otos tocúrgicos. A inducao do parto, pela 
perfusao de ocitocina, tem resolvido os nossos casos. 

2. 2 .-No Descolamento Prematuro da Placenta (D.P.P.). 

No nosso servico, Walter Rodrigues modificou o método de Solomons, 
modernizando-o e adaptando-o aos conhecimentos atuais sobre a etiopatogenia 
do D.P.P. Esquematizou o tratamento nos seguintes i tens: 

a) Administracao da mistura lítica (MI de laborit). controlando-se o 
número de gotas de acordo com a necessidade de cada caso. Aqui procura-se 
combater o componente toxemico, sedante a paciente, aumentando a diurese, 
regularizando a hemoconcentracao, aumentando o débito de oxigenio ao sis­
tema nervoso central. 

b) Transfusao de sangue total, combatendo desta forma , a hemorra­
gia e o choque. 

c) Rotura das membranas o mais prococe possível, em qualquer situa­
cao. Em casos de colo sem dilatacao, podemos fazer uso do histerometro. 

Essa medida diminui o acesso de tromboplastina aos vasos maternos e 
predispone ao parto. 

d) Administracao de ocitócicos, para a rápida evacuacao do útero. 
2 unidades de ecitocina, diluida em soro glicosado a 5 % de 20 em 20 minutos, 
até um total de 20 unidades. 

e) Usar cardiotonicos, se necessário. 

Neme e Cols. preconiza a seguinte conduta: 

a) Rotura artificial das membranas. 
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b) Testes de diagnóstico de possíveis alteracoes da coagulacao (Teste 
Ferreira e Murat). 

c) Correcao do estado geral da paciente (sangue total fresco). 

d) Nos distúrbios da coagulacao, segundo a gravidade de cada caso, 
a terapia específica. 

3. - Terapeutica substitutiva. 

a) Administracao de Fibrinogenio, na dose de 2 a 8 g . conforme a 
gravidade do caso. 

b) Sangue fresco e plasma concentrado que apresentam a ventagem, 
além da veiculacao de fibrinogenio (cada 500 mi. de sangue fresco eleva a 
fibrinogenemio de 5 a l O mg. % ), corrige o estado geral da paciente, como já 
fo¡ citado, e acrescenta os outros fatores de coagulocao. O plasma concentrado 
estará mais indicado quando se cuida de evitar a pletora. 

4 .-Tera.peutica Farmacológica. 

a) Sulfato de Protamino - 20 a 50 mg. 

b) Hid rocortisona venosa (Caillouette & Cols.). 

Dose inicial - 200 mg. 

Dose de manutencao - l 00 mg. cada 4 horas, nas primeiras 20 horas. 

c) lni bidor de Kunitz - Deve ser usado com fins curativos, mas tam­
bém como preventivo nos casos de aumento patológico do fibrinólise, sem 
manifestocoes hemorrágicas. 

Dose preventiva - · l milhao de U. 

Dose curativa - 6 o 7 milhoes de U. 

CONC LU SO ES 

l . - A Síndrome de Fibrinogenopenia aguda e fenomeno evolutivo, perfeito­
mente de ocordo com o processo dinamice da coagu locao sanguiíneo. 

2. - lndepende de modificocoes grovídicos nos níveis dos fatores do hemo­
coagulacao, e por ser ocorrencio consequente a estados patológicos obs­
tétricos, corroboramos o oplicacoo do termo TOCOCOAGULOPAT!AS. 
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3. -Tais estados patológicos obstétricos modificam a funcionalidade útero­
placentária, alterando o J9 período (liberacao de tromboplastina) ou exal­
tando a atividade dos componentes do 21> (inibidores naturais), levando, 
respectivamente, as sindromes de fibrinólise secudário ou primitiva . 

4 .-Essas modificacoes funcionais útero-placentárias levam a isquemia cório­
decidual, substrato fisiopatológico central que assegura a caráter evolu­
tivo de tococoogulopatia. 

5 . -Este substrato fisiopatológico coincide com o da toxem ia gravídica, daí a 
maior incidencia nessa eventualidade. 

6. -As tococoagulopatias encontram exato interpretacao prognóstica no teste 
de Ferreira e Murat, porque possibilita acompanhar a degradacao pro­
gressiva do fibrinogenio sanguineo. 

7 .-0 adequodo atendimento prénatal deve ser o primeiro passa na profi­
laxia das afeccoes predisponentes. 

8 .-A precocidade do diagnóstico exato é elemento valioso no sucesso da 
terapeutica. 

9 . -A terapeutica deve visar a recuperacao do mecanismo da coagulacao, 
tanto nos seus fatores primitivos (fibrinogenio), como nos seus efeitos 
secundários (fibrinólise). 

1 O. -A conduta obstétrica deverá guiar-se pela gravidade da síndrome, e 
pelos cuidados e particularidades que coda caso apresenta . 
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