a afibrinogenemia, etimoldgicamente hablando,
significa falta o ausencia total de fibrin6geno en
la sangre.

Siendo el fibrinégeno un factor decisivo en la impor-
tante cadena de reacciones que conduce a la formacion
del codgulo sanguineo, se comprende que su ausencia
determine un estado de incoagulabilidad en la sangre.

En obstetricia, con el nombre de afibrinogenemia se
describen ciertos trastornos de naturaleza bien estudiada,
cuyo efecto es la reduccion de los niveles normales de
fibrinégeno por debajo de ciertos limites compatibles con
la coagulacion, por lo que en realidad deberian, en algu-
nos casos, emplearse los términos de hipofibrinogenemia
y fibrinogenopenia con los cuales serian explicables los
trastornos que en la coagulacion de la sangre provoca
esta entidad clinica, reservando la denominacién de afi-
brinogenemia para aquellos casos severos en los cuales la
ausencia de fibrindgeno es total.

Evolucién del concepto

La inquietud de investigadores y clinicos por remediar
el problema obstétrico de la hemorragia incontrolable
durante el parto, los ha llevado a hacer una serie de re-
visiones sobre casos de esta indole y es asi que en 1953
Reid, Weiner, Roby y Diamond (Haward Med. School)

* Ponencia presentada per la Sociedad Yucateca de Obstetricia
y Ginecologia ante la VI Reunién Nacional de Ginecologia y
Obstetricia, Leon, Gto., 9-13 de Octubre de 1956.

Reproducido de Ginecologia y Obstetricia de México 1957; vol. XII,
Mar-Abr, paginas 115-121.
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publican sus interesantes trabajos en los cuales asientan
que la afibrinogenemia adquirida durante el embarazo con
la diatesis hemorrégica resultante puede producirse en la
infusion del liquido amnidtico, en la separacion severa
prematura de la placenta y en la retencion durante largo
tiempo de un feto muerto en la cavidad uterina.

En 1941 Steiner y Lusbangh describen el sindrome
de embolismo de liquido amnidtico considerandolo una
de las causas de la muerte durante el trabajo de parto, re-
portando 8 casos de muertes en estas condiciones. En 1947
Gross y Benz describen casos semejantes de pacientes, con
muerte ocurrida durante el parto. Ambos autores refieren
como signos clinicos observados: disnea intensa, shock
repentino, hipotensién arterial y cianosis, atribuyendo la
muerte al efecto mecénico del blogueo por la embolia del
liqguido amnidtico, al que puede asociarse una reaccion
anafilactica. Las respectivas autopsias de estos casos re-
velaron que las lesiones patoldgicas esenciales fueron la
obstruccion de las arteriolas y capilares pulmonares por
una substancia que contenia los elementos constituyentes
del liquido amnidtico.

Con estos grupos de pacientes reportadas, se pudo ob-
servar que en unas la muerte fue inmediata sucumbiendo
a los efectos mecénicos del bloqueo pulmonar, mientras
otras lograron sobrevivir a este shock inicial durante al-
gunas horas, presentando después hemorragia de caracter
incontrolable e incoagulable considerada como la causa
de la muerte.

Una revision de historias clinicas de enfermas muertas
durante el parto por hemorragia extraordinaria e incontro-
lable llevada e efecto en el Boston Lying-Hospital, tratando
de descubrir en cuales de estas pacientes la hemorragia se
debi6 a trastornos de la coagulacion sanguinea, se encontré
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un caso de este tipo en el que se comprobd, por los estudios
histopatolégicos correspondientes, que se trataba de una
paciente que sufrié embolia del liquido amnidtico.

Estas investigaciones hicieron pensar en la posibilidad
de que el liquido amniotico introducido en la sangre fuera
el responsable de las dificultades observadas en la coagula-
cion. Para el efecto se tomaron diferentes muestras de este
liquido extraido por puncion y libre de contaminaciones,
habiéndosele comprobado la presencia de un elemento de
actividad coagulante semejante a la tromboplastina, que no
contiene fibrindgeno, trombina, protrombina, anticuerpos
de la protrombina, heparina, ni actividad fibrinolitica, y
que es capaz de reducir el tiempo de coagulacion de la
sangre hemofilica, pudiendo también ser substituido por
la tromboplastina comercial, en el test de protrombina en
un tiempo.

Esta comprobacidn de la presencia en el liquido amnio-
tico de substancias tromboplasticas afirmo6 las bases para
la ponencia descriptiva de Reid y colaboradores, quienes
estiman que la muerte en este sindrome podria atribuirse
no solamente al efecto del bloqueo mecanico producido
por laembolia, sino que en los casos que sobreviven a ésta,
serfa el resultado de una extensa coagulacion intravascular
con desfibrinacion, la cual precede a la hemorragia.

Los trastornos de la coagulacion en la sangre han sido
reportados desde principios del siglo, relacionados con
el sindrome de separacion prematura de la placenta. En
1901 De Lee, Wilson en 1922, indicaron estos trastornos
en pacientes afectadas de apoplejia Utero placentaria.
Dieckman, en 1936, en un estudio de la quimica sanguinea
y la funcion renal en pacientes con abruptio, asienta que
el prolongado tiempo de sangramiento en algunos casos
es debido a la disminucion del fibrinégeno en la sangre.
Moloney, Gorman y Egan, en 1945, comenzaron a usar
fibrindgeno junto con la transfusioén sanguinea en el trata-
miento de la hemorragia debida a defecto de coagulacion
en la separacion prematura de la placenta.

Page y asociados (1951) refieren sindromes hemorra-
gicos debidos a disminucion del fibrindgeno en pacientes
con separacion prematura de la placenta.

Weiner, Reid y Roby observaron que algunas pacien-
tes muertas de abruptio placenta, presentaron abundante
hemorragia debida a un trastorno del mecanismo de coa-
gulacion por la reduccion del fibrindgeno circulante. La
causa de esta afibrinogenemia se atribuye a la entrada en
la circulacién de la madre de una substancia proveniente
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del Gtero, de caracteres iguales a la tromboplastina y que
tiene sus probables origenes en la placenta desprendida,
en los tejidos dafiados y la decidua circunvecina.

La posibilidad de provenir esta substancia del tejido
placentario se pudo comprobar por los experimentos de
Obata, Sakurai y Eley, quienes aisladamente inyectaron
extractos placentarios a animales de experimentacion y de-
mostraron trastornos de la coagulacion y desfibrinacion en
la sangre. Howel inyectando tromboplastina a los perros,
les produjo los mismos fendémenos.

Charcaff (1945) define este factor coagulante de los
extractos placentarios como proteina tromboplastica.
Shneider, en 1947, experimentando en conejos comprobd
que la substancia responsable de la extensa depositacion
de pequefios codgulos de fibrina, es la tromboplastina. Este
mismo autor inyect6 soluciones de extractos placentarios
en ratones dividiendo estas soluciones en dosis subletales
y supraletales; los animales que lograron sobrevivir a las
dosis letales presentaron sangre incoagulable y desfibri-
nacion, siendo estos trastornos corregidos posteriormente
por la administracién endovenosa de fibrindgeno. La in-
coagulabilidad fue atribuida a deficiente concentracion
del fibrindgeno, siendo la tromboplastina placentaria la
que mueve esta cadena de reacciones que conduce a la
afibrinogenemia.

Siempre los mismos autores Weiner, Reid, Roby y
ademas Diamond, describen diatesis hemorragicas como
resultado de afibrinogenemia adquirida en el embarazo,
en las pacientes con retencion durante largo tiempo, de un
feto muerto en Gtero. Los mismos trastornos hematolégicos
sefialan dos en los otros sindromes son aplicables en este
caso. El coagulante identificado como tromboplastina de-
rivada de la autolisis de la placenta después de la muerte
fetal, fue la causa de la deplecidon del fibrindgeno por
debajo de los niveles normales para producir la hemorra-
gia subsecuente. En algunas de las pacientes observadas
existia incompatibilidad sanguinea y, especialmente,
insoinmunizacion por factor Rh, siendo estos elementos
causantes de la muerte fetal intrauterina pero sin respon-
sabilidad inmediata sobre el trastorno sanguineo que se
presentard en la madre.

La placenta, en algunos casos, fue desvitalizada hasta
la licuefaccion, considerandose a esta circunstancia uno
de los factores predisponentes de afibrinogenemia. Estos
cambios placentarios s6lo pudieron ser observados después
del alumbramiento.
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Mas recientemente R. Masure y J A. Skockaert sefia-
laron disturbios en la coagulacion sanguinea en casos de
aborto inducido y operaciones de embarazo extrauterino,
en los cuales comprobaron una manifiesta deplecion de
los niveles normales del fibrindgeno circulante, siendo
las caracteristicas clinicas observadas shock repentino y
hemorragia.

Estos datos de sintesis tomados de los reportes de los
autores antes citados, nos serviran de base para comprender
la evolucion del concepto clinico de esta entidad nosol6-
gica que presentamos a la consideracion de ustedes.

Mecanismo de la coagulacion de la sangre

Creemos de utilidad al continuar este estudio referir algu-
nos datos sobre el mecanismo de la coagulacién sanguinea,
con especial referencia al papel del fibrindgeno.

El fibrinégeno es una de las proteinas sanguineas;
su peso molecular es de cuatrocientas mil a quinientas
mil, y de tamafio 3 6 4 veces mayor a las otras proteinas;
tiene forma de aguja, siendo coagulada por una enzima
especifica: la trombina. Es destruida por calor a -47°C, su
concentracion en la sangre normal es de 190 a 330 mili-
gramos por 100 c.c. En la mujer embarazada el promedio
de fibrindgeno es de 250 a 400 miligramos por 100 c.c. de
sangre y es producido normalmente en el higado.

La trombina es formada en la sangre normal de un
precursor, la protrombina. La propiedad mas importante
de la trombina es su habilidad para coagular fibrindgeno.
La transformacion de fibrinégeno en fibrina se cree que
es debida a un proceso de polimerizacion.

Sintetizaremos el proceso de la formacion de coagulo
sanguineo a partir de la protrombina en el siguiente cuadro:

Protrombina Fibrindgeno
Calcio
Tromboplastina
Factor plaquético
Globulina Ac
Factor Labil
Factor V
Otros factores
Trombina

Trombina

Fibrina

Segun Quik, la formacion de la trombina es favorecida
por la accion de una substancia contenida en el plasma
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humano que por ser precursora de la tromboplastina ha
recibido el nombre de tromboplastindgeno. Esta substancia
es transformada en tromboplastina activa é contenido en
las plaquetas (enzima trombocitrombocinasa por la accion
de un fermento tica 6 tromboplastinogenasa).

La tromboplastina ya formada se combina con la
protrombina para convertirse en trombina, en presencia
de los iones de calcio y de los factores V, VI de Owen y
VI de Koller.

A estos factores se les ha llamado protrombinasas ace-
leradoras 6 globulinas aceleradoras de Seggert.

La segunda fase de la coagulacion es un fenémeno de
polimerizacion en virtud del cual el fibrindgeno se trans-
forma en fibrina al combinarse con la trombina.

La formacion de un coagulo es un proceso de reaccion
en cadena autocatalitica. Esta reaccion, una vez comen-
zada, no solamente se propaga a si misma, sino que se
acelera a un subito punto final: la formacion de la fibrina.

Trabajos experimentales han demostrado que la trom-
boplastina puede ser introducida en la circulacion de los
animales, obrando como una substancia desencadenante
en la produccion del émbolo de fibrina.

Los estudios e investigaciones realizadas sobre el proble-
ma gue nos ocupa han llegado a encontrar diversos estados
en los cuales existe descenso del nivel de fibrindgeno en
el plasma; pero los cuadros clinicos mejor estudiados
corresponden a tres entidades que mencionadas en orden
decreciente de gravedad son:

1° Embolismo de liquido amnidtico.

2° Separacion prematura de la placenta normalmente
inserta.

3° Retencion durante largo tiempo de feto muerto en la
cavidad uterina.

Embolismo de liquido amniético. Este accidente gravi-
simo, casi siempre fatal, constituye el punto de partida de
las modernas investigaciones para el estudio del problema.
Los signos principales que lo caracterizan son: disnea,
shock brusco y muerte inmediata; en los casos en que
esta crisis se presenta ulteriormente hemorragia masiva
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de sangre incoagulable que no puede contenerse ni con
la inyeccién de grandes cantidades de sangre fresca y
que no responde a ninguna de las usuales medicaciones
coagulantes.

Hemos visto, anteriormente, que las comunicaciones
de Steiner y Lushbaugt, seguidas por las de Gross y Benz,
dieron lugar a los trabajos experimentales en animales
con objeto de provocar cuadros clinicos similares a los
observados en la paciente obstétrica, los que corrobo-
raron plenamente la teoria de que la entrada del liquido
amniotico a la circulacion materna es la responsable del
gravisimo sindrome antes mencionado, ain cuando todavia
se discutia el mecanismo etiopatogénico del mismo.

Todas estas observaciones seguidas por las de Reid,
Weiner y Roby, sobre las propiedades del liquido am-
niético y su influencia en la coagulacion sanguinea,
condujeron a estos observadores a pensar que en el fondo
de la cuestion que hoy nos ocupa, estaba un grave tras-
torno del mecanismo de la coagulacion sanguineay que era
precisamente dicho trastorno el responsable de la muerte
de estas enfermas. Este concepto coloca en un plano se-
cundario la tesis inicial que atribuye la responsabilidad
de la muerte Unicamente al bloqueo mecanico producido
por la embolia de verniz caseosa, lanugo, mucus y célu-
las epiteliales de descamacidn que se encontraron en los
pulmones y otros drganos de las enfermas autopsiadas y
que dio origen a la denominacion del sindrome. Lo que en
realidad ha podido demostrarse es que si bien la entrada
brusca del liquido amnidtico a la circulacion materna trae
una muerte subita, en cambio el paso lento por infusion
permite la recuperacién del estado agudo y desarrollar el
cuadro de fibrinogenopenia. Es por esta razon por la que se
propone referir los estudios de incoagulabilidad sanguinea
al sindrome de infusion del liquido amnio6tico mas que a
la verdadera embolia.

Con respecto al modo de entrada del liquido amnidtico
a la circulacion materna, existen dosposibilidades: la mas
comunmente aceptada es la produccién de una ruptura de
la bolsa en la parte alta del Gtero y que por ella el liquido
amniético se escape hasta ponerse en contacto con el sitio
de implantacion de la placenta, a donde llega disecando
las membranas de la pared uterina. Una vez en este nivel,
puede penetrar al seno venoso marginal y pasar al interior
de la circulacion, siendo favorecido este mecanismo por
la accidn de las contracciones uterinas. Otras condiciones
que favorecen esta forma de penetrar del liquido amniético,
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son la rotura uterina, la seccion cesarea y la separacion
prematura de la placenta.

La otra forma de entrada se verifica a través de las venas
endocervicales de la region del cuello, que en ocasiones
por efecto de la dilatacion presenta vasos abiertos que
ofrecen un punto que puede ser facilmente invadido.

El curso clinico de estas pacientes con embolismo
del liquido amni6tico dependera de la cantidad de dicho
liquido que haya pasado a la circulacion materna, y sigue
paralelo al observado en la experimentacién con ani-
males. Dosis masivas y bruscas producen muerte subita
con el cuadro de shock antes descrito. Dosis pequefias
introducidas lentamente (infusidén) van provocando la
desfibrinizacion con la hemorragia subsecuente, siendo
en la paciente obstétrica la herida placentaria el sitio de
eleccion de dicha hemorragia.

Hay numerosos factores que en el curso de un parto
normal pueden favorecer la produccion del sindrome
que nos ocupa; el mas significativo es el trabajo de parto
tumultuoso y exageradamente rapido, cosa muy de tener
en cuenta por la tendencia actual de acelerar o abreviar el
mecanismo del parto por el uso de medicaciones acitocicas
que, en ocasiones, pueden dar lugar a contracciones exa-
geradas que favoreceran el paso del liquido amnidtico a la
circulacién materna por el mecanismo antes mencionado.

Separacion prematura de la placenta. Hay un aumento
en la presion intrauterina cuando el coagulo retropla-
centario formado en este sindrome alcanza un tamafio
apreciable. El chorro de sangre y liquido amniético usual-
mente vistos en la operacion cesarea cuando el Utero esta
abierto, en tales casos, atestigua el hecho que la presion
intrauterina esta aumentada. Los autores Reid, Wiener
y Roby enuncian el postulado que cuando esta presién
intrauterina esta aumentada de manera que sobrepasa la
presion de las venas sinusoidales en el sitio de desprendi-
miento placentario, los materiales conteniendo coagulantes
pueden ser forzados a través de dichas venas a la circu-
lacién, como consecuencia de la diferencia de presién.

La detencion de la desfibrinacion ha sido notada si-
guiendo a la rotura artificial de las membranas, es aceptada
como una evidencia de que el aumento de presion intraute-
rino es responsable del escape del material trombo-plastico
de la placenta.

La separacion prematura ha sido considerada como una
manifestacion de toxemia. Una constriccion de los vasos
espirales uteroplacentarios como parte de un vaso-espasmo
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generalizado, d& origen a una necrosis decidual de la que
resulta una pequefia rea de separacion prematura. En las
pacientes observadas de este sindrome y que presentaron
trastornos de la coagulacién, un 70% se encontraron
libres de gestosis. La relacion directa entre la toxemia y
la afibrinogenemia permanece en controversia y ain no
se ha aclarado.

La tromboplastina procedente de la placenta introducida
en la circulacion desfibriniza la sangre, gradualmente. La
protrombina se convierte a trombina y el fibrinégeno a
fibrina. Sin embargo, si esto ocurre en un corto periodo
produce sintonias de shock. La fibrina ya formada esta
circulante en la sangre periférica en forma de pequefios
émbolos, casi siempre microscopicos, pudiendo en algunos
casos extenderse y causar la oclusién de los pulmones,
rifiones, cerebro, vasos mesentéricos y otras areas vitales.

Estos émbolos son diferentes del tipo ordinario del ém-
bolo o trombo. Son puros hilos de fibrina y no contienen
nidos de plaquetas y células del tipo de coagulo sanguineo.
Como consecuencia de esta disminucion de fibrinogeno
circulante, resulta un disturbio en el mecanismo de coa-
gulacién y la subsecuente hemorragia.

Se ha discutido el papel de una enzima fibrinolitica
comprobada en la sangre de estas pacientes, con descenso
del nivel de fibrindgeno y que tedricamente se justifica su
presencia por distintos mecanismos. Pero como enfatizan
Reid y colaboradores, no debemos de salirnos del hecho
clinico que representa la baja del nivel de fibrindgeno en la
entidad que nos ocupa, y que como veremos mas adelante,
solo se podrd evitar la muerte de estas pacientes
con la administracion directa a la circulacion de esta
proteina plasmatica.

Retencidn durante largo tiempo de feto muerto en el
Utero. En este sindrome se produce un marcado grado
de autolisis de los tejidos placentarios y de la decidua,
los cuales son ricos en tromboplastina. Esta substancia
gana entrada a la circulacién materna, sea durante las
contracciones de Braxton Hicks 6 al principio del trabajo
de parto, y causa coagulacion intravascular con consumo
de fibrindgeno.

La parte clinica mas sobresaliente en estas pacientes es
su tendencia a la hemorragia, manifestada por equimosis
y sangramiento de las mucosas del tracto respiratorio y
gastrointestinal, especialmente.

La incompatibilidad sanguinea y la isoinmunizacién
por factor Rh observadas en algunos pacientes, no fueron
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consideradas como las responsables de los disturbios de
la coagulacion, sino Unicamente de la causa de la muerte
fetal in Gtero.

De la observacién de estos sindromes que hemos
analizado en este trabajo, se destaca el hecho importante
cual es la interpretacion de la entidad clinica que
venimos estudiando y que se refiere a las hemorragias
producidas por trastornos de la coagulacién durante el
embarazo y el parto. Este trastorno se ha comprobado
que es el resultado de la baja de los niveles de fibrindgeno
circulante por debajo de ciertos limites compatibles con la
coagulacion, por el efecto de la entrada a la corriente
sanguinea de una substancia de naturaleza trombopléstica
y la cual procede del liquido amniético, de la placenta y
de la decidua uterina. Aqui también debemos aclarar que
esta situacion se produce en pacientes en las cuales
el curso del embarazo fue absolutamente normal, sin
antecedentes de trastornos en la coagulacion, por lo que se
infiere que se trata de una complicacion adquirida durante
el embarazo y en el parto por la patogenia anteriormente
explicada. Se han reportado 2 casos de hemorragia tardia
debida a anormalidades en la coagulacion, los cuales ocu-
rrieron en los dias 13y 14 del puerperio. Esto contradice la
tesis sustentada por algunos autores de que la terminacion
brusca del embarazo puede prevenir la afibrinogenemia.
En estos dos casos se encontraron necrosis deciduales en
el viejo sitio de implantacién placentario, y que por efecto
de las contracciones diarias del Gtero en su periodo de
involucién normal forzaron a la circulacién cantidades
de tromboplastina suficientes para producir el deposito de
pequeiios émbolos de fibrina, con la consiguiente pérdida
de fibrindgeno.

Hemos de tener presente que al lado de las formas clinicas
manifiestas de la desfibrinacion, se presentan otros casos
en los que sin manifestaciones clinicas aparentes, existe un
descenso del nivel del fibrindgeno circulante que s6lo puede
ponerse de manifiesto mediante el cuidadoso estudio de cada
caso. Hodgkinson y colaboradores de Henry Ford Hospital
reportan diez casos de separacion prematura de la placenta
en diversos grados en los cuales las manifestaciones de
desfibrinizacion solo fueron aparentes en 2 de ellos, aun
cuando la deteccion cuidadosa de la fibrinogenopenia reveld
que ésta estuvo presente en todos los casos.
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Es por esto que nosotros pensamos que frente a todo
caso de separacién prematura de la placentay de retencion
prolongada de un feto muerto in Gtero, debemos investigar,
por las distintas pruebas con que se cuenta en la actualidad,
los niveles del fibrindgeno en la sangre, para poder estar
preparados para tratar a las pacientes que demuestren
hipo o afibrinogemia. Las mismas investigaciones son
aplicables para los casos de choque repentino y sin cau-
sa alguna aparente, que pueden presentarse en partes
normales de embarazadas normales o en intervenciones
cesareas limpias, en las que podria hacerse presente el
sindrome de embolismo del liquido amniotico y que en
el caso de sobrevivir a este grave accidente podrian morir
por hemorragia de sangre incoagulable, por falta de un
tratamiento adecuado.

Nos referiremos brevemente al test clinico y a las
pruebas de laboratorio.

Primero un simple test clinico.

Para la observacion de la coagulacion consiste en lo
siguiente: extraer 10 c.c. de sangre venosa fresca y po-
nerla en un tubo de ensayo. Si no se forma el coagulo,
o0 si éste ya formado se disuelve en el término de una
hora por incubacion a 37 grados, se tendra una evidencia
clinica para afirmar que el nivel de fibrindgeno circulante
se ha reducido a un nivel critico incompatible para una
hemostasis efectiva.

Segundo, pruebas de laboratorio.

El espécimen de sangre venosa debe ser llevado al
laboratorio donde se haran las siguientes investigaciones:
I.  Determinacion de la concentracion de fibrinégeno.

Il.  Protrombina en un tiempo.
I11. Cuenta de plaquetas.
IV. Tiempo de coagulacion y sangramiento.

De todas estas pruebas, la que verdaderamente tiene un
valor definitivo en la entidad clinica que nos ocupa es la
dosificacion de fibrindgeno circulante. El valor normal de
esta proteina es de 250 a 400 mg. por 100 c.c.; se esta de
acuerdo en considerar la cifra de 200 mg como un limite
critico, por debajo del cual la sangre se hace incoagulable.

El tiempo de protrombina en presencia de niveles bajos
de fibrindgeno siempre estara retardado. El conteo de pla-
quetas no se altera. EI tiempo de coagulacion y sangrado
aunque alterados no son indispensables para asegurar
el diagnostico de afibrinogenemia.
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En forma muy breve relataré el tratamiento de los prin-
cipales procesos patolégicos que pueden producir la
afibrinogenemia.

Ya hemos visto que en la separacion prematura de la
placenta, el cuadro de afibrinogenemia puede instalarse.
En los casos muy severos, la operacion cesarea es el mé-
todo de tratamiento preferido para controlar el sangrado.
Las condiciones del mecanismo de coagulacion deben de
ser conocidas antes del acto operatorio. Si no se obtiene
un coagulo estable y firme, el procedimiento debe de ser
pospuesto hasta que los factores de la coagulacion alcancen
sus valores normales. En casos de grado mediano, el parto
por la via vaginal puede ser inducido si las condiciones
son favorables.

El tratamiento siempre debe estar dirigido a proteger a
la madre. El primer paso consiste en efectuar el test de la
coagulacion; si no se obtiene un coadgulo estable, debe ad-
ministrarse fibrindgeno a la paciente antes de intervenirla.
Las dosis variaran segun el grado de hipofibrinogenemia:
mientras unos autores reportan buenos resultados con
cuatro gramos, otros aconsejan cantidades de diez a doce
gramos. La rotura artificial de las membranas puede consi-
derarse como una profilaxis para detener la desfibrinacion.

En la infusion de liquido amniotico, la muerte puede
ocurrir a la media hora 6 a la hora del comienzo de los
sintomas. La administracién de dosis adecuadas de fibri-
nogeno, hasta la comprobacion de que los niveles de esta
proteina esta por encima del nivel critico, puede en algunos
casos salvar a la paciente.

La afibrinogenemia en este sindrome se presenta con-
secutiva al trabajo de parto, por lo tanto el problema que
se presenta es el del tratamiento del estado de shock con
grandes cantidades de sangre, oxigenacion de la paciente
y reponerle el fibrinégeno a niveles compatibles con la
coagulacion.

Debe de tenerse en cuenta que la embolia del liquido
amniotico puede prevenirse, evitando las contracciones
exageradas durante el trabajo de parto, siendo prudente
con el uso de los ocitdcicos y ayudando a la terminacion
del parto sin permitir que la paciente despliegue grandes
esfuerzos.

La desfibrinizacion puede instalarse en los casos de feto
muerto retenido desde semanas antes del comienzo del tra-
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bajo de parto. Los test de la coagulacién sanguinea deben
ser efectuados constantemente. La aparicion de equimosis
y hemorragias en las superficies mucosas significa el
comienzo de este trastorno. Si los niveles de fibrindgeno
comienzan a descender, debe evacuarse el Gtero por la
via vaginal o abdominal, previa inyeccion intravenosa de
fibrindgeno suficiente para corregir el trastorno que en la
coagulacién de la sangre se esta presentando.

En los casos de hemorragia tardia del post parto se ha
indicado la conveniencia de hacer una histerectomia por
considerar que es el Gtero el lugar en donde se produce y
se absorbe el material tromboplastico.

En términos generales, debemos de asentar que el
tratamiento de la hemorragia debida a trastornos de la
coagulacién sanguinea que se presenta en el embarazo
y en el parto, cudl es la entidad clinica a que nos hemos
referido en el presente trabajo y a la cual hemos convenido
en denominar afibrinogenemia, debe estar dirigido a repo-
nerle a la sangre el fibrinogeno circulante hasta ponerlo
en niveles compatibles con la coagulacion, mediante la
inyeccién intravenosa de este mismo elemento indispen-
sable, ayudado por la administracién de grandes cantidades
de sangre total con los que se vuelve a la circulacion sus
demas elementos constituyentes.

Se define el término de afibrinogenemia. Se hace una
resefia de los trabajos que condujeron al descubrimiento
de esta entidad clinica.

Se describe el mecanismo de la coagulacion. Se re-
fieren los sindromes que pueden producir trastornos en
la coagulacién.

Se mencionan los diversos test de diagndéstico.
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Se indica el tratamiento de la afibrinogenemia tomando
en cuenta su etiopatogenia.

BIBLIOGRAFIA

1. Westbrook OC, Thomas JR. Am J Obst and Gynec Vol.
70, 477, 1955. Ammotic Fluid Embolism Complicating Late
Abortion.

2. Heaton et al, Am J Obst and Gynec Vol. 70, 320. 1955.
Afibrinogenemia.

3. Weber LL and Paxon NF. Management of Afibrinogenemia.
Surg. Clinics of N. America, Phila W. B. Saunders Co., 1601.
Dic. 1954.

4.  Schneider CL. Fibrin Embolism. (Disseminated Intravascular
Coagulation) with Defibrination as One of the End Results
during Placentae Abruptio Surg. Gynec and Obst., 92:27.
1951.

5. Reid DE, Weiner AE, Roby CC. Incoagulable Blood in Severe
Premature Separation of the Placenta. Am J Obst and Gynec
66:475, 1953.

6. Reid DE, Weiner AE and Roby CC. Intravascular Clotting
and Afibrinogenemia. The Presumptive Lethal Factors in the
Syndrome of Amniotic Fluid Embolism. Am J Obst and Gynec
66:465, 1953.

7. Reid DE, Weiner AE, Roby CC, Diamond LK. Maternal Afibri-
nogenemia Associated with Long-Standing Intrauterine Fetal
Death. Am J Obst and Gynec 66: 500, 1953.

8. Mayer D, Bugnard. Intravascular Thromboses in syndrome
of hemorrhage through defibrination. Year Book of Obstetrics
and Gynecology 1955-56;216.

9. Hodgkinson, Luzadre, Pifer, Swinehart and Remp. Hypofi bri-
nogenemia and defects of coagulation. Year Book of Obstetrics
and Gynecology 1955-56; 216.

10. Masure and Shockaert. Acute syndromes consequent on
increased consumption of fibrinogen in obstetrics. Year Book
of Obstetrics and Gynecology 1955-56; 218.

11. Lennard L Webber and Paxson. Management of Afibrinoge-
nemia. Year Book Obstetrics and Gynecology 1955-56; 219.
Raimondi. Boletin de la Sociedad de Obstetricia y Ginecologia
de Buenos Aires. Vol. XXXIII Nam. 4 75, 1954.

12. Dr. Agustin Pedro Pons. Tratado de Patologia y Clinicas
Médicas.

121



