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AS ENTIDADES nosolégicas obstétricas cuya expresién fundamental es la hemo-

morragia, constituyen atn en el presente motivos de profunda preocupacién.
FEsta preocupacién estd originada en que, no obstante que el sistema técnico asis-
tencial ha alcanzado niveles de perfeccionamiento indiscutibles, el indice mds
alto de mortalidad materna lo dan atn las entidades en las que la hemeorragia
constituye la manifestacién causal principal o cuando menos, la sintomatica més
importante.

Habitualmente la génesis del sangrado uterino de caracter obstétrico, reconoce
como causa, las alteraciones del miometrio, ya sea en su capacidad dinamica,
en su integridad anatémica, a vicios de insercién placentaria y a otras causas
menores. Excepcionalmente reconoce su génesis a alteraciones del proceso de
coagulacién sanguinea, en forma primaria; més bien esta circunstancia esti
presente, como una complicacién del proceso hemorragico. La alteracién més
comiin, es el de crecimiento de la tasa de 'brinégeno en el plasma circulante,
pero también otros factores pueden contribuir a integrar esta tendencia hemo-
rragipara, ya sean los otros diferentes elementos que intervienen en el meca-
nismo de la coagulacién, o bien, los llamados obstétricos, los cuales pueden cali-
ficarse de predisponentes, y que son a los que més adelante nos referiremos.

La serie de casos que constituye el motivo de esa comunicacién, la forma un
grupo de enfermas (38), que fueron asiladas en Unidad Materno-Infantil del
Hospital General de México. Grupo integrado en el lapso de 5 afios, comprendido
del 1o. de enero de 1957 al 31 de diciembre de 1961.

Creemos pertinente aclarar que no se sefiala la incidencia de estos procesos
en relacién al nfmero total de enfermas internadas en el periodo que se estudia,
ya que la comprobacion por medios de laboratorio del diagndstico clinico de la
hipo y afrinogenemias no se hizo sisternAticamente en aquellas cuya patologia

* Leido en la sesién del 4 de julio de 1962.
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obstétrica dio origen a la situacién que nos ocupa, comprobacién que no se
realiz6 por razones econdémicas. Unicamente consideramos aquellas en las que
el diagnéstico clinico fue corroborado por los estudios hematolégicos del labo-
ratorio.

Este grupo lo clasificamos en la siguiente forma:

ENFERMAS CON HIPO Y AFIBRINOGENEMIA DE CAUSA OBSTETRICA

Entidad nosolégica HFG AFG
Ablatio Placentae 21 2 H
Feto muerto y retenido,
mis de 4 semanas 5 ! 1

Embolia de liquido
amniético — 2
Aborto diferido del

primer trimestre
mis de 4 semanas — v

Las pautas que nos han servido para calificar a estas enfermas comio hipo
o afibrinogenémicas han sido, en primer término, la naturaleza del cuadro pato-
Ibgico obstétrico, la expresitn clinica y somética del sangrado uterino y en se-
gundo término, en forma muy importante, los datos proporcionados por el laho-
ratorio de hematologia.

A este respecto scfialamos brevemente las caracteristicas normales hematolé-
gicas, sobre las que se apoya nuestro criterio diagnéstico, asi como los métodos
de investigacién de ellas, que nos parecen indispensables.

En la embarazada normal, la tasa de fibrindgeno que hemos encontrado como
promedio es de 300 miligramos por 100 centimetros clbicos de suero, siendo la
més baja 250 miligramos v la mas alta 350 miligramos por 100 centimetros
ciibicos de suero. Estas cifras son similares a las obtenidas por otros autores.

Ratnnoff asegura que durante el embarazo normal, el fibrinégeno sufre un
ascenso manifiesto, cuyo acné lo alcanza hacia la trigésimaséptima semana, lle-
gando ¢ste a 450 miligramos por ciento.

Es légico suponer que esta cifra no es absoluta, sino que tiene variaciones que
estén supeditadas a factores individuales maltiples,

Nosotros hemos encontrado la cifra més alta en el embarazo normal de 300
miligramos por ciento y la més baja de 250 miligramos por ciento, ¥ en un treinta
por ciento de nuestros casos no ha sufrido modificaciones importantes su incre-
mento, ya que en el curso del embarazo éste alcanzé solamente 325 a 350 miligra-

mos por ciento,
Los otros factores esenciales que intervienen en el proceso de coagulacién
(protrombina, procomvertina, componente plasmético tromboplastinico y ante-
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cedente plasmatico tromboplastinico), parece que también sufren un incremen-
to importante. Por otro lado, las tasas de proacelerina, la del factor antihemofi-
lico, la del factor de Hageman y las plaquetas, permanecen sensiblemente igua-
les y no existe evidencia de que el poder fibrinolitico del plasma aumente.

En el parto y en el puerperio inmediato normales, estas caracteristicas hema-
tolbgicas, no presentan cambios significativos, aunque parece existir un ligero
aumento del poder fibrinolitico del suero, cuya explicacién nos es desconocida
y que no es peculiar de este estadio. Fuede presentarse en pacientes ne embara-
zadas, sujetas a estimulos fisicos o emocionales, sin que aumente la tendencia
hemorragipara, alin mds, existen embarazadas con alteraciones previas en el me-
canismo de la coagulacién, que no presentan sangrado de consideracién. Esto lo
podemos explicar como la resultante de la accién dindmica del utero, contrac-
cién retraccién uterina postparto, que controla el sangrado y en forma muy
secundaria, la discutible oclusién de los vasos por la formacién del codgulo.

Indudablemente que cuando el mecanismo hemostitico-dindmico del dtero
se compromete, inercia, pseudoinercia del postparto o laceraciones uterinas, es
factible que la coagulacién tenga importancia, no obstante que se considera que
la sangre contenida ¢n el miometrio, es incoagulable (probablemente por la pre-
sencia de fibrinolisinas que se originarfan en el sitio de insercién placentaria a
expensas del tejido de este 6rgano), pero no asi la extravasada a posteriori
que pasaria dircctamente a través del miometrio de la circulacién general.

Determinaciones de laboratorio. Las que habitualmente realizamos como
rutinarias son las siguientes:

1. Cuantificaciones del fibrinégeno.

2. Tiempo de coagulacién, de sangrado y de protrombina.

3. Prueba de Rumpel Leede.

4. Retraccién del codgulo.

5. Recuento de plaquetas, y

6. Determinacién de la actividad plasmatica fibrinolitica (fibrinolisis) y

determinacién de las sustancias anticoagulantes circulantes, cuando es
factible.

Es inttil insistir en la importancia de estas pruebas, como elementos de diag-
néstico y como guiones en la respuesta de la enferma, ante la terapéutica rea-
lizada.

ENTIDADES NOSOLOGICAS OBSTETRICAS CAUSANTES
DEL HIPO Y AFIBRINOGENEMIA

1. Ablatio placentac. Segln las investigaciones practicadas en nuestro Ser-
vicio este cuadro se presenta en el 1.5 por ciento de nuestras enfermas del cual
solamente el 20 por ciento adquieren un cardcter alarmante.



92 GACETA MEDICA DE MEXICO

Del grupo controlado en forma completa obtuvimos 23 enfermas, de las
cuales, como se sefialé en el cuadra precedente, 21 presentaron hipofibrinogenemia
y 2 afibrinogenemia.

LEn las primeras, la cifra de fibrinégeno descendi6é a menos de 100 miligra-
mos por ciento.

En las segundas, las que presentaron afibrinogenemia, el fibrinégeno no fue
demostrable, sino hasta después de iniciado el tratamiento.

Todas ellas presentaren tendencia hemorragipara, tanto més grave v rebelde,
cuando la tasa de fibrinégeno fue mas baja y/o se asocié un factor téxico, inges-
tién de sulfato de quinina, con fines ocitécicos toxernia gravidica. Ninguna de
ellas tuvo sintomatologia evidente de alteracién hepatorenal,

La caida de concentracién de fibrinégeno se puede explicar en varias for-
mas: Primero: Page, basindose en experimentacién llevada a cabo en 18 perros,
piensa que la afibrinogenemia se debe al traspaso de la tromboplastina, prove-
niente de la placenta desprendida de la decidua, etc., existe un fenémeno extenso
de coagulacién intravascular, que traduce la destruccién masiva de fibrinégeno,
ésta es, posiblemente, la explicacién més factible del proceso.

Dieckman y Wilson piensan que también es posible que la fibrinogenopenia
pueda originarse por la presencia de fibrinolisinas que pasan al torrente circulato-
rio matermo y que provienen de la placenta.

Asi, pues, apoyindose en la explicacién de Page, podemos explicarnos que
la baja total o parcial de fibrinégeno est4 intimamente relacionada con la forma
clinica de ablatio placentae, ablatio placentae “simple” o poplejia ttero-placen-
taria, para sefialar tmicamente sus dos formas extremas. La fibrinogenopenia se
verd agravada cuando intervengan otros factores, alteraciones hepticas, que in-
validen la correcta formacién de fibrinégeno, o factores téxicos, como la inges-
tién de quinina en forma masiva, que se relata, o gestécicos (toxemia del final
del embarazo) que frecuentemente se complica con ablatio placentae.

2. Feto muerto y retenido mds de cuatro semangs. A este capitulo corres-
ponden 6 enfermas, de las cuales 5 tuvieron hipofibrinogenemia, cuyos valores
oscilaron entre 50 y 80 miligramos de fibrinégeno. La tendencia hemorragipara
se demostré por sangrados poco importantes, de presentacién intermitente y rela-
tivamente frecuentes y de corta duracién, constituidos por sangre incoagulabe,
asi como también por hemorragias gingivales, mas frecuentes ¥ persistentes que
las uterinas y con prueba de Rumpe] Leede positiva. Las otras pruebas (tiempo
de coagulacién, de sangrado, de protrombina, retraccién del codgulo y recuento
de plaquetas), demostraron modificaciones patolégicas alarmantes. No hubo cua-
dro infeccioso asociado.

La sexta enferma, la que tuvo afibrinogenemia, presenté todos los hechos
sefialados en lineas precedentes, ademés de la ausencia absoluta de fibrinégeno
¥y un movimento febril, cuyo origen se sefialé en el huevo muerto e infectado
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scundariamente, infeccién por lo demés poco importante, que cedié facilmente
ante la administracién de antibidticos.

La génesis de la afibrinogenemia y de la hipofibrinogenemia puede expli-
carse en estos casos por la presencia de sustancias fibrinoliticas originadas en los
anexos fetales v en la decidua, més especificamente en sus zonas necréticas, que
pasarian al torrente circulatorio materno, provocando la caida del fibrinégeno en
forma gradual y progresiva, circunstancia que se agrava cuando existe lesién
hepitica, factores toxicos e infecciosos asociados.

3. Embolia de liquido amnidlico. 2 enfermas tinicamente hemos tenido con
este gravisimo cuadro, las cuales presentaron integramente el sindrome de afibri-
nogenemia. Una de ellas muri6. La que sobrevive, ¢l diagnéstico de embolia de
liquido amniético se hizo apoyindonos en la sintomatologia que esta enferma
presenté: parto precipitado, choque intenso, disnea, cianosis distal, dolor de cos-
tado. Aceptamos que su corroboracién Unicamente se hace con la autopsia, pero
la enferma vive, aunque ha presentado un puerperio tormentoso con manifes-
taciones cardiopulmonares patologicas.

En la fallecida, fue corrcborado el diagnéstico del cuadro obstétrico en la
autopsia, y en ambas el hematolégico por medio de los exAmenes hematoldgicos
que hemos sefialado anteriormente.

Los factores determinantes del cuadro no han podido ser aclarades. No es
posible atribuirle al mencionado liquido amniético, capacidad anticoagulante, ya
que carcce de trombina, protrombina, fibrinégeno, aceleradores protrombinicos,
heparina, actividad fibrinolitica o sustancias capaces de alterar el mecanismo de
la coagulacién sanguinea, lo que si tiene en corta cantidad es tromboplastina.

Se cree que la génesis de esta situacién hematolSgica es originada por una
extensa coagulacién intravascular, determinada por la tromboplasiina, coagula-
¢ién intravascular que agotaria el fibrindgeno, mengua que se veria reforzada
por la presencia de fibrolisinas de origen tisular.

En la autopsia de la enferma mencionada, aunque fue identificado en los
campos pulmonares el liquido amnidtico, no lo fue en cantidad suficiente para
explicar la muerte y ademds no se encontraron trombos de fibrina intravascu-
lares, circunstancia que ya ha sido sefialada por los investigadores del Boston
City Hospital.

4. Aborto diferido del primer trimesire. Corresponden a este grupo 7 en-
fermas con afibrinogenemia, la cual se sospechd por los caracteres [isicos del
sangrado uterino, por el hueve muerto, retenido por mds de cuatro semanas.

En este cuadro, la explicacién de la afibrinogenemia, podemos compararla a
la que existe en el de feto muerto y retenido, ya que su desarrolio y sus expre-
siones clinicas y hematoldgicas son similares.
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TrRATAMIENTO. LINEAMIENTOS GENERALES

Establecido el diagnéstico clinico, la enferma recibe inmediatamente sangre
total (fresca), sin anticoagulante, la cantidad inicial se determina en funcién
del cuadro anémico y estado del cheque y ademds 2 gramos de fibrinégeno
disuelto en 40 centimetros cibicos de solvente. La causa obstétrica determinante
del cuadro hematolégico se trata de acuerdo a su naturaleza y forma clinica,
procurande siempre eliminar por el momento, cuando menos, cualquicr trata-
miento tocoquiriirgico.

Obtenidas las respuestas de las pruebas del laboratorio, las transfusiones san-
guineas y el fibrindgeno se repetirdn en funcién de éstos, siendo necesarios en
las mas de las veces, 2 a 4 gramos de fibrinégeno adicionales y una cantidad
variable de sangre, que estard determinada por la mejorfa del cuadro enémico.

En los cuadros de afibrinogenemia, las transfusiones sanguineas serin més
importantes en cantidad, ¥a que la hemorragia, si no mis abundante, es més
sostenida y la carencia de fibrinégeno obliga a administrar 4 y ain 8. gramos
adicionales, para obtener una tasa de éste, en el suero sanguineo, suficientemente
alta y constante para provocar la coagulacién sanguinea.

En Iapsos variables, que oscilan en 30 minutos para la primera ctapa, a una,
dos, cuatro y hocho horas en la segunda ctapa que siguen a la iniciacién del
proceso terapéutico y de control hematolégico sefialado anteriormente, nuevas
determinaciones del fibrinégeno sanguineo en sangre periférica, vy nuevas deter-
minaciones del tiempo de sangrado, coagulacién y protrombina se hacen nece-
sarios para calificar la evolucién favorable o desfavorable de la enferma pro-
blema.

Finalmente, determinaciones ocasionales de fibrinégeno, de tiempo de san-
grado, coagulacién y protrombina, se harin con el objeto de corregir el rema-
nente del proceso patolégico de la coagulacién sanguinea.

La anemia correlativa, mediante biometrias seriadas.

Es conveniente sefialar, que la posibilidad de nuevas bajas de la tasa de
fibrindgeno circulante pueden presentarse, sobre todo en los cuadros graves de la
apoplejia, Gteroplacentaria y feto muerto retenido, Io que justifica la conducta
que hemos sefialado.

COMENTARIOS

La hipo y afibrinogenemias de causa obstétrica es una entidad que se acom-
pafia con més frecuencia de lo que se piensa al ablatio placentae, al feto muerto
y retenido, esencialmente y menos frecuente a la embolia de liquido amnibtica ¥
al aborto diferido.

Parece ser que su génesis se explica por la autoextraccién de fibrinégeno y
su agotamiento consecutivo, parcial o completo, a la posible existencia de fibri-
nolisinas de origen tisular ¥ en ocasiones a la incapacidad del higado lesionado
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para formar fibrinégeno, y a la existencia de substancias toxicas de cardcter qui-
mico o bacteriano.

Cuando la entidad nosolégica obstétrica no es lo suficientemente grave para
determinar la muerte de la enferma, estas situaciones hemorragiparas son habi-
tualmente conjurables, siempre que se establezca una terapéutica oportuna y
suficiente.

El tratamiento que consideramos €omo adecuado, estid integrado por un
de fibrinégeno y de las transfusiones

aspecto médico en primer término, el uso
es suficientes, podriamos asegurar sin

sanguineas sin anticoagulantes, en cantidad
temor a equivocarnos, liberales.

Cualquier otro farmaco de naturaleza quimica, biolégica y hormenal de los
llamados coagulantes, creemos gque no €s recomendable, puesto que su eficacia
agulacién sanguinea alterada, si existe, es

en la correccién del proceso de la co
a2 el factor determinante de la tendencia

monofdsico y nunca va dirigido haci

hemorragipara que los determina. I
Fl segundo aspecto es el tratarniento quirirgico, cuyo desarrollo se delineara

en relacién al cuadro cbstétrico patoldgico que determine la alteracién hema-

tolbgica.
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COMENTARIO AL TRABAJO “HIPOFIBRINOGENEMIA
Y AFIBRINOGENEMIA DE CAUSA
OBSTETRICA”*

Dr. Arcmfapes MarvAn

Hubo una época, no muy lejana por cierto, en que la inercia uterina era la
causa mds frecuente, si no la Gnica que explicaba las muertes por hemorragia
grave intra o postpartum.

Inclusive en la placenta previa, se esgrimia como tinico argumento para
explicar la génesis de la hemorragia, las caracteristicas anatémicas y funcionales
del segmento inferior uterino. Las consecuencias de los amplios desprendimientos
de la placenta, normo-inserta, se explicaban en funcién de la cuantia de la
hemorragia intrauterina, la intensidad del shock, la inercia secundaria que en
forma contingente o necesaria scguia a la contractura primitiva asi como a la
absorcién de “substancias téxicas” provenientes del caracterfstico titero de Cru-
velier,

Las extracciones de emergencia por via vaginal eran frecuentes y la produc-
cién de lesiones de consideracion habitualmente constantes.

Las grandes lesiones pasaban inadvertidas cuando se producian arriba de la
clipula vaginal y laceraciones cervicales v vaginales a las que no se les daba
beligerancia como causa de hemorragia grave, quedando mal reparadas, segufan
sangrando, dande asf a la hemorragia la apariencia de incontrolable.

Prédicas repetidas en la catedra, ejemplo no discordante a éstas en los hes-
pitales y difusién en nuestro medio de publicaciones y textos contemporineos
lograron el uniforme convencimiento de que la hemorragia obstétrica es el prin-
cipio, esencialmente lesional.

La creacién de bancos de sangre nos permitié emplear con éxito las grandes
transfusiones y con ellas el cuadro clésico sufrig evidentes cambios en bencficio
de las pacientes. Pero a la lesién hemorragia prolongada, hemestasia dificil y
transfusién masiva se agregd otro elemento: la falta de coagulacién sanguinea.
El trastorno era atribuido al cfecto de las substancias que se agregaban a las
sangres conservadas y que retardan el fendmeno de |a coagulacién. Hoy sabemos
que la transfusién masiva origina, con mucha frecuencia, trombocitopenia grave,

*  Leido en la sesién del 4 de Jjulio de 1962,
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Aunque desde principios de siglo aparecieron publicaciones acerca de trastor-
nos de la coagulacién directamente ligados a padecimientos obstétricos, fue hasta
el afio de 1947 cuando este fenémeno empezé a inquietar intensamente a los
obstetras.

Estos trastornos de la coagulacién sanguinea observados durante o inmedia-
tamente después del parto fueron constatados especialmente en casos de despren-
dimiento placentario, feto muerto retenido y embolismo amniético.

En todos ellos se observé:

1o Disminucion de la concentracién plasmatica del fibrinégeno (mds que
la ausencia o desaparicién del mismo) llegando las cantidades circulantes de
esta globulina a ser incapaces de producir la coagulcion.

9v  Asociacién [recuente de este cuadro con disminucién del nimero de las
plaguetas de la protrombina y del factor labil.

30 El trastorno de la coagulacién, no preexistia al accidente hemorragico o
no fue demostrable en el embarazo.

4* Tuve cardcter transitorio y reversible cuando oportunamente se implan-
th el tratamiento adecuado.

Siendo la baja del fibrindgeno el mas aparente, constante y comprchable de
estos fenémenos, se dio al complejo cuadro mesolégico los nombres de: Afibri-
nogenemia, fibrinogenopenia e hipofibrinogenemia, siendo este Gltimo el que mas
aceptacién y difusion ha logrado.

Fra natural que para explicar la hipofibrinogenemia se pensara primero en
los padecimientos hepdticos ligados o, coexistentes con el embarazo; pero érgano
tan importante, y como tal, tan calummiado como es el higado, parece haber
salido Lbre de todo cargo en tan injusto proceso.

Enzimas fibrinogenoliticas de origen uterino y placentario, fueron scfialadas
por distintos autores como responsables del cuadro y parecen desempefiar cuando
menos en forma transitoria, papel de cierta importancia en la destruccién del
fibrinégeno, pero independientemente a la existencia de éstas, no siempre de-
mostrables, las autopsias de pacientes [allecidas por desprendimiento placentario,
feto muerto y retenido mds de cince semanas y los casos excepcionales, com-
probados de embolia de liquido amniético, pusieron de manifiesto la existencia
constante de coagulos intravasculares, intracavitarios, miometrales y capilares se-
guramente no extrafios a la patogenia de la hipofibrinogenemia.

Conocida la actividad tromboplastica de la caduca, placenta y liquido am-
nidtico se explicé la formacién de estos coagulos por el paso brusco y conside-
rable de las substancias tromboplasticas al torrente circulatorio.

Esta coagulacién anormal y ectépica serfa capaz de agotar transitoriamente
el fibrinégeno circulante. Comprobindose que en el desprendimiento de placenta
normalmente insertada hasta un 669 de la globulina soluble se transforma en
insoluble para formar los codgulos intrauterinos.
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Ast explicados los hechos, la hipofibrinogenemia seria el resultado de un
transporte anormal y utilizacién masiva del fibrindgeno plasmatico, que se agra-
varia por fenémenos de fibrinogenalisis, cuadro asociado habitualmente 2 la dis-
minucién de otros elementos que intervienen en forma directa en el complejo
fenémeno de la coagulacién.

Las pruebas del laboratorio para cuantificar el fibrinégeno sefialadas por el
Dr. Alfaro, nos parecen de gran utilidad para el diagnéstico y son medios que
no deben omitirse en la prictica diaria de la obstetricia contemporanea y resul-
tan indispensables para instituir oportuno y correcto tratamiento, el cual con-
siste esencialmente en:

1*  Cuantificar el fibrindgeno periédicamente en los casos de feto muerto
retenido, para indicar oportunamente la terminacién del embarazo por el medio
obstétrico mas adecuado.

2* Evitar, en lo posible, las lesiones v laceraciones amplias de tejidos en el
acto obstétrico.

3" Producidas éstas, hacer la reparacién y la hemostasia con correccién ¥y
en el menor tiempo posible.

4" Conservar el volumen circulatorio para evitar ¢l shock y sus consecuen-
cias sobre érganos vitales,

5¢ Utilizacion de sangre fresca, plasma empaquetado y diluido a la mayor
cencentracién posible y administracién de fibrinégeno, pero con el debido Jjuicio
y acierto teniendo en cuenta que no es inocuo, ni desde el punto de vista
bioldgico ni desde el econémico.

Felicito sinceramente al Dr, Alfaro de la Vega, por la honestidad de su tra-
bajo en el que, como en todos los suyos, presenta los hechos con la realidad con
que s¢ presentaron en el Centro Asistencial que dignamente dirige y porque la
casuistica que pone a nuestra consideracién, seguramente que una vez depurada,
contribuird en forma trascendental para el conocimiento del problema de la
hipofibrinogenemia.

Fara terminar transeribo un concepto vertido por el Dr. Fernandez Doblado,
€R una comunicacién que sobre el tema que hoy glosamos presenté a la Asocia-
cién Mexicana de Ginecologia y Obstetricia, en enero de 1959: “considero, dice
el autor, y nosotros pensamos como €l, que muchos casos de muerte stbita y de
hemorragia severa estdn siendo diagnosticados incorrectamente, como debidos a
fibrinogenopenia, lo cual conduce a tratamientos innecesarios inapropiados y per-
judiciales.”

“Las perscnas que observen casos de fibrinogenopenia deben consignarlos en
la Literatura Nacional con las necesarias pruebas de laboratorio, resultados tera-
péuticos y con los hallazgos de autopsia cuando el accidente sea fatal, haciendo
hincapié en que la historia clinica contenga datos completos a fin de que el
lector interesado se beneficie en todos los aspectos.”





