
L A H E M O R R A 6 1 A P O S T - P A R T U M <*) 

Doctor J. Afanad3r Ruiz 

La hemorragia uterina post.partum es una ·de las mayores 
complicaciones -:m obs tetricia y la principal causa de muerte ma. 
terna. ,sus causas han sido cuidadosamente estudiada s ·en los últL 
mos años, y la más común e.s la atonía uterina, es decir, la defL 
ci<ente contracción del útero inmediatamente despu és d el parto la 
cual puede se·r el resultado, d e una retención placentaria, un fibro_ 
ma intramural. sobredistensión uterina, 3-nestesia profunda, esta. 
dos de debilidad g,eneral y shock. 

No pocos son los casos de hemorragias post.partum debida.is, a 
lesiones traumáticas del canal genital. 

Existen otros casos d·e hemorragias uterina,s fatales en los 
cuales se presenta un desorden de la coagulación y últimamente 
se han descrito alteraciones de l·os mecanismos h emostáticos en 
varios estados patológicos. 

Las estadísticas americanas die 119'50 revelan Lü44 mu-::!rtes 
atribuíbl eis a hemorragias durante· ,el embarazo o inmediatamente 
después del parto; además se estima que el 50 % de las mujeres 
que mueren por infección puerperal han tenido hemorragias ,ex_ 
cesivas qwe no han sido tratadas. 

,Se acepta la existencia de hemorragia p_ost.partum cuando la 
cantidad de sang11e perfüda de1spués de' la ,expulsión .de la plaoenta 
es superior a 5010i c. c. 

Normalmente el flujo sanguíneo a la placenta se sostiene de. 
bido a la distensión uterina producida por el feto, pero una vez que 
,el niño nace y se .expulsa la placenta, las fibras musculares ute_ 
rina,s se contraen firmemente. comprimen los vasos produciéndo_ 
se así un mecanismo hemostático y post;eriormente la sangre se 
coagula; los vasos sanguíneos se retra·en y la h,emorragia es mínL 

( *) Conferencia de actualización dictada por el autor en el curso para 
posLgraduados organizado por la Universidad de América (1957). 
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ma, a pesar de que la fibra uter ina se rela je, de est a manera la 
cantidad de sangr e perdida después de un parto n ormal está en 
función de estos mecan ismos. 

El papel que ti1en en los procesos h emostá ticos en el con_ 
trol de la h emorragia d el a lumbramien to no est á bien claro y fue 
n ega do h rust a h ace poco, pero en la actualida d gracias aI estudio 
de Greenberg se h a demostrado que la sangr e que sale' inm ediat a_ 
mente después de la expulsión de la p lacen ta es incoagulable y 
Barnes post eriormente comprobó que esta san gre no se coagula 
a pesar de a gr egárse1'e Tromboplastina, lo cual es indicativo de que 
carece de fibrinógeno, pero si a demás se agr ega est a sust ancia 
t ampoco se produce el coágulo y únicamente se logra median te la 
a dición de Fibrinógeno y Tromboplastina; por otra parte el coágu_ 
lo así formado no se destruye, es d ecir, no ,en t ra en lilsis. La ob
servación demuestra t ambién que la administración de Dicumarol 
y Heparina en dos.is t erapéuticas no aumenta la h emorragia en el 
curso d el puerperio; los da tos obtenidos por Greenberg y Barnes 
pueden explicar~,e por la formación de coágulos den tro de los va_ 
sos uterinos ,en e'l sitio de inserción de la placenta, es decir , qu e 
,el Fibrinógeno y la Tromboplastina se consumirían en este sitio 
y la sangr,e del alumbramiento es incoagulable 1por este mecanismo. 
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Por ine'rcia 
uterina. 

II 

Traumá<tica. 

III 

AlitJeraciones de 
la coagulación 

CLASIFICACION 

a ) Ret ención de r estos placentarios o coágulos 
b) Fibromas intramuraies. 
c) Parto prnlongado y laborioso. 
d) Sobredist en sión uterina. 
e ) Anestesia profunda. 
f) Shock. 

{ 

a) Vulva. 
b) Vagina. 
c) Cuello, segmento y cuerpo uterino. 

¡ a) Por embolia amniótica. 
b) Desprendimi<ento ·de' la placenta normaL 

m ente insertada. 
c) Retención prolongada de feto muerto. 
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Prevención de la hemorrag~a "post.partum," .-Una excesiva 
pérdida sanguín ea pu ede en algunos casos ser prevenida si el mé. 
dico reconoce previamente algunas condic'iones durante el emba. 
raza y lo mismo si durante e l par to se logran corregir las condicio. 
nes capaces de asociar1se a estados h emorrágicos. 

Cuidados pren atales.-Debe s-ospechars-2 la posibilidad de una 
hemorragia abundante durante el par to en a quellas enfermas 
con anteced,entes h emorrágicos en partos anteriores; lo miismo 
que en aquellas que presentan un útero sobredistendido, bi1en sea 
por h idramnios o por embarazos múltiples; igual cosa sucede en 
aquellos ca,sos en los cuales existe una desproporción cefa.pélvica 
y en los que se prev,ee un parto laborioso. Durante¡ el embarazo se 
debe controlar y tratar todo estado anémico, lo mismo que toda de. 
fici,encia alimenticia. 

Durante el parto se debe tratar de corregir todas aquellas 
anomalías que puedan conducir a un parto prolongado y así se 
procederá a la ruptura de las membranas o a l est imulo de la con_ 
tracción ute'I'i.na mediante pitocín en dextrosa al 5% por vía en_ 
dovenosa cuando exista una inercia uterina. Los procedimientos 
operatorios deberán ser los estrictamente indispensables y los más 
inocuos. En los crusos en que ,es imposible ,evitar el parto prolonga. 
c1.o ,es muy importante combatir la d eshidratación de la paciente, 
ya que en la h emoconcentración las pérdidas sanguíneas tienen 
consecuencias más graves. La deshidrataciún d'ebe tratarse me. 
diante dextrosa en ,solución al 5,% por vía endovenosa; los líquL 
dos por vía oral deben limita rse, lo mismo que cualquier a limen_ 
to sólido, pues es sabido que una vez iniciado ,el trabajo de parto 
se suspende la asimilación por la mucosa intestinal. El uso de M~

dantes y analgésicos debe ser moderado, pues su abuso puede con_ 
ducir a la neoesidad de· emplear procedimientOiS operatorios, los 
cuales aumentan la pos ibilidad de h ·emorragia. 

Es conv,eniente limitar los procf!dimi,entos op,eratorio s, y si 
éstos se imponen deb~en ser los estrictamente indispensables, reu_ 
niendo t odos 'los r equisitos necesarios, especialmente en cuanto a 
la aplicación de fórceps se refiere. En los cas,os en los cuales el 
parto se termine con f.órceps1, la 1anestesia debe ser lo suficiente_ 
mente profunda para permitir una buena relajación muscular , evL 
tanda así lesiones de los tejidos blandos. La manera como se con_ 
duzca el período de despi'endimento ···es también muy importante 
para .prevenir h emorragias durante el alumbramiento . 
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A medida que ,el feto desciende por la vagina va abandonando 
la cavidad uterina de tal manera que el útero ti,ene· que hacerse 
cada vez más p,equeño ¡para poder sostener una fuerza expulsiva 
ade·cuada, para llenar este cometido la fibra uterina se retrae y 
se hace C8ida vez má·s corta a medida que la presentación avanza 
hacia la vagina ; la r etracción uterina se hace gradualmente, pe_ 
ro si por ,el contrario el útero se vacía súbitamente, el músculo no 
puede contraerse ,eficazmente sino hasta que la fibra haya dis_ 
minuído en longitud; de esta manera si el feto nace lentamente 
con varias pausas durante· isu ·extracción, la fibra muscular uterL 
na tendrá oportunidad de acortars,e y de contraer.se más eficaz_ 
mente, reduciendo así la hemorragia. 

Una v,ez que la cab ,eza ha nacido se debe permitir una pausa 
de' unos 3ü a 60 segundos para después hacer la extracción de los 
hombro1s y luego ,el resto del feto lentamente. Las contracciones 
uterinas que se presentan después de la expulsión del niño produ. 
een el desprendimiento y expulsión de la placenta, mientras ésta 
se ,encuentra en el segmento swperior, el diámetro transv,erso ute_ 
rino eisi mayor que el antero_postierior, pero una vez que se inicia 
el desprendimi,ento, el útero s,e· hace globular; cuando la placenta 
se desprende y cae' al segmento i:;:iferior, la matriz se h ace redan_ 
da , firme y mediant,e ·el pujo se expulsa- Algunos autores aconse_ 
jan ayudar m ediante suaves masajes uterino1s al m ecanismo de 
despr,endimiento placentario; ,estos masajes se deben hacer du. 
"ante la contracción uterina, tratando de hacer presión hacia aba. 
jo con mucha suavidad. Cuando la placenta ha salido debe inspec_ 
cionars,e para coI11statar su integridad y Si se nota la ausencia de 
un cotiledón se debe proce der a ,extraerlo inmediatamente. Es de 
rutina el empleo de los occitócicos de tipo Erg,otrate o Methergin 
por vía intravenosa para ,estimular y sostener la contracción ute_ 
r ina. El momento de· la aplicación de esta droga debe ser induda_ 
blemente después de la expulsión de la placenta, puesto que :si se 
aplica antes y se· neoesita po,steriormente hacer una rievisión ute_ 
rina o una extracción de restos placentarios, la exploración de la 
cavidad se hace extremadament·e difícil, ne·cesitando una aneste. 
s·ia profunda, lo cual pu,ede ser a su v,ez factor de hemorragia. 

Los estudios sobre la contracción uterina durante el alumbra. 
miento, hechos por ,el uruguay,o Alvarez, han establecido que el 
llamado reposo fisiol,ógico del útero después del nacimiento del fe_ 
to no, existe, y que la fibra uterina sigue contrayéndose sin inte_ 
rrupción 



REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINEC OLOGIA 319 

El d e:sprendimL:;nto de' la plac,enta debe d2jarse exclusivamerL 
te a cargo de la contracción ut·erina; la llamada maniobra de 
Credé debe abandonarse de la práctica obst étrica, ya que produ_ 
ce shock por refl.ejo vagal. Cuando la placenta no se desprende 
después de un tiempo prudencial, deberá hac.erse 1a extracción 
manual y el Emite d,e dos horas qu,e se fijaba antiguamente no 
se justifica ,en la actuaHdad; cuando se presenta h emorragia de_ 
be proceder.se inmedia tamente. 

Tratamiento de la hemorragia "posLpartum".-El éxito de un 
tratamiento depende de un diagnóstico exacto, y cuando se pre_ 
senta una hemorragia posLpartum es indispensable proceder sin 
demora a establiece'r el diagnústico para proc,eder en consecuencia. 
En la práctica ,es muy común ver que el méd ico, ·en .su afán de 
controlar una h emorragia abundante, inicia la aplicación de dro_ 
gas que en muchas ocasiones no van a producir ningún efecto y, 
por ,el contrario, van a demorar un diagn óst ico; la rapidez con 
que S·e diagnostique la causa de la h emorragia d el a lumbramien_ 
~o es la clav,e del éxito, y para ,esto es n ece·sario ten er en cuenta 
los dif,erentes factores que producen la hemorragia post_partum. 

Como ya dijimos, la atonía a s ,el fac tor principal y por lo tan_ 
to ante una enferma que sangra Se' deb,e primero pensar en est a 
posibilidad, especialmente si el ú tero no se contrae firmemente. 
Cuando el parto ha sido ,espontáneo y se presenta h emorragia, de_ 
be proceders,e a una r ápida r,evisión de la cavidad uterina con el 
fin de hac,er la extracción de re1stos placentarios o coágulos que 
en ,estos casos son el factor más común de hemorragia. Si duran_ 
te ,el embarazo- ha existido una sobriedistensión uterina_ se debe_ 
rá pensar en esta causa d e inercia e instituir trat amiento con in_ 
fu1siones d:e Pitocín por vía intravenosa lentamente ; en los partos 
laboriosos y prolongados complicados con hemorragia d•eb,e instL 
tuírse ,el mismo tratamiento, así como en aquellas ev,entualidades 
en las cuales la anestesia profunda o el shock pueden tener algún 
papel en la hemorragia. 

En loi.s partos en los cual,e.s ha habido necesidad de aplicación 
de fórneps , version,es o ,extraccione's podálicas, se deberá pensar 
en el origen traumático . de la hemorragia, especialmente· si el 
2xamen muestra una matriz bien contraída, y por lo tanto Se' de_ 
berá proceder a localizar mediante valvas vaginal,es el sitio de la 
hemorragia. Creemos que toda herida del canal genital debe isutu_ 
rarse inmediatamente, bien sea en el cuello, la vagina o la vulva. 
Estas .suturas se deben hacer con catgut simp1'e y aguja traumá_ 
tica; desde lu,ego, cuando se ha producido una ruptura de la ma_ 
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triz, debe procederse inmediatam ente a la laparatomía para sutu_ 
rar la brech a o practicar Msterectomía , según el crurn. No h ay que 
olvidar que ,en algunos casos pueden presentarse hemorragias de 
orig,en traumático en partos espontáneos. 

En muchos casos la hemorragia primitivamente es de origen 
traumático, pero la matriz puede entrar en atoní.a por r et:mción 
de coágulos. y el médico- trata la atonía uterina infructuosamen_ 
ce. pues tan pronto como s.e vuelv·e a llenar la matriz de coágulos, 
se vuelv,e a presentar la atonía; lo lógico y racional es h acer una 
revisión mediante valvas del canal g,enital. 

Hace algunos años se utilizaba el taponamiento intrauterino 
para aquellos casos de inercia u terina persilsten te; .en la actualidad 
el pitocin por vía endovenosa en solución dextrosa al 5% aplica_ 
da lentamente (3iQ gotas por minuto) •es, en nuestra opinión, un 
tratamiento más ,efectivo y más sencillo que el anterior. 

Todas las medi-drus enumeradas anteriormente para el trata_ 
miento de la hemorragia .producida por los diferentes factores ana_ 
!izados, debe completarse desde luego con el r,establecimi>ento del 
volumen sanguíneo mediante la transformación, O· si ésta no está 
a la mano mediante plasma o 1similares. Es de gran utilidad prác_ 
tica localizar rápidamente una vena sup·erficial que sirva de vía 
para la transfusión; ,en los casos de shock intenso es muy práctL 
co la disección de una de las venas del pie y cateterizarla con un 
tubo de· PoHetileno. Todos h emos, t,2nido momentos de angustia al 
fracasar en la localización de una vena para transfusión; la im_ 
portancia de tener la clasificación del grupo sanguíneo y ·el fac _ 
tor Rh de la enferma no s·e escapa a nadie. 

Sabemos que en algunos casos, especialmente de inercia, fra_ 
ca san las m edidas enumeradas para control de la h emorragia y 
se 1 ega un momento en el cual se tiene que plantear la medida 
extrema de la histerectomía con el fin de salvar una enf·erma; to_ 
mar esta decisión es una de las grandes responsabiliidades del obs_ 
treta y ,en estos crusos es donde se pone a prúeba la ser,enidad, ex_ 
periencia y pericia del partero-; todos sabemos que los textos acon_ 
sej an la histerectomia cuando han fallado las medidas conserva_ 
doras para el contrnl de la hemorragia" pero el proMema que s,e 
plantea al m édico es preoilsamente el de proceder a la operación 
oportunamente, es decir, cuando el estado de la paciente no sea 
tan precario y la operación le vaya a servir como medida de saL 
vación . 

Es necesario re1calcar, en la urgencia y nec•esidad de establecer 
un diagnóstico certero, cuando se presenta la hemorragia del alum_ 
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nramiento; crnemos que si el médico tiene la ser enidad y el buen 
juicio de proc•eder precozmente a buscar la causa de la h emorra_ 
gia, se evitará n gr aves complicaciones en la gran mayor '..a de los 
casos, pero cuando s,e descontrola, pierde la serenidad y se inician 
terapéuticas sin tener un diagnóstico, el ti<empo perdido mientras 
se aplican estas m edidas puede .ser de fatales consecu"ncias. En 
muchas ocasiones la simpl,e extracción de un resto placentario o 
la simple sutura de un desgarro vaginal o cervical h•echas oportu_ 
namente impiden que la paciente entre en sh ock, •el cual -en mu_ 
chos casos ,puede ser fatal. 

La hemorragia tardía del post_partum casi si-empre se debe 
a que e·l útero se encuentra distendido y relajado por r estos pla_ 
centarios retenidos, y en estos casos la .paciente deb,e ser nueva_ 
mente conducida a la ,~ala de partos y se debe proceder a su r evL 
sión. Cuando la h emorragia va acompañada de distensión uterL 
na y dolores intensos que las enfermas describen de mayor in_ 
tensida d a los dolores de parto. es seguro que la causa es una re_ 
t.ención de coágulos y una simple expresión uterina es -el trata_ 
mien to ideal. 

La h emorragia que continúa anormalmente por los primeros 
días después del parto, acompañada de subinvolución uterina e·s 
casi si,empre el resultado de una r et-ención parcial de la placenta, 
y en estos casos la cavidad uterina debe .ser explorada muy sua_ 
vemente y como el cuello gen.er almente .s·e está cena.ndo, la explo_ 
ración debe hacerse con un solo dedo, preferiblemnte a usar la 
cur,eta. 

La hemorragia post_partum se puede evitar en la gran mayo_ 
r ía de los casos poniendo .e11 práctica las medidas que h emos co_ 
mentado, pero si se presenta a pesar de' estas precauciones ,es po_ 
sible controlarla mediant·e los proc,edimiento aidecuados para cada 
caso y puestos en prá<ctica oportunamente. 

Hemorragias por defectos de la coagulación sanguínea. Afibri. 
nogenemia.-Hasta hace relativamente poco la1s; grandes h emo_ 
rragias post.partum. casi si-empre fatales, no tenían una explica_ 
ción satisfactoria. tEn li9<48 se presentó el ,estudio h echo en el Bos_ 
ton Lying Hospital, el cual comprendía gran cantidad de paoientes 
con hemorragias por diferent-e:s causas, a las cuales se 1-es h iz-o un 
estudio completo desde e'l punto de vista de laboratorio y desde 
entonces se principió a establecer la existencia de severas altera_ 
ciones de los mecanismos hemostáticos sanguíneos concomitantes 
con el de·spr-endimiento prematuro de la placenta normalmente 
insertada; asimismo se estable-ció que estas alteraciones del po_ 
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d,er de coagulación de la sangre eran la consecuencia del d espren_ 
dimiento de la placenta y no su causa. Los principales cambios de 
la coagulación obse'rvados fueron la re:ducción. y en algunas ocasio_ 
nes la desaparición total del fibrinógeno y ocasionalm-ente un ligero 
descenso, de la concentración de ,protombina, lo mismo que la apa_ 
rición de una fibrinolisina en la sangre circulant·e. A estos prime_ 
ros estudios siguieron un sinnúmero de observaciones que vinie_ 
ron a comprobar que· la afibrinogenemia era la causa principal de 
estos esta<do.s h emorrágicos; posteriormente 1se estable-ció la rela_ 
c~ón entre afib,rinogenemia y el síndrome de embo'1ía amniótica 
d-escrito en WU por Steiner y Lushbaugh y m ás tarde se compro_ 
bó la existencia del síndrom e en los caSO!s de feto muerto y r ,ete_ 
nido, especialmente en enfermas Rh n egativas isosensibilizadas. 
Este síndrome se ha descrito también en cai;.os de sepsis graves, 
quemaduras ·extensas, cáncer pros tático y pu!monar. 

Tratar emos de hacer una breve r eseña de lo que se acepta 
acerca de los m -ecanismos de la formación del coágulo. Eil proC'es·.:> 
de h . coagu.lación consiste ,en esencia 1en la conversión de una 
pro-teína solU:ble, e'Ji fibrinógeno, en una insoluble, 1la fibrina; 
esto resulta de la acción de una enzima, la trombina, que parece 
ser proteolítica. La conversión del fibrinóg·eno en fibrina es acele_ 
rada por los iones de calcio presentes en _la sangre y la sustancia 
cono,cida con -el nombre g-enérico de· tromboplastina; también :Se 
han descrito otros factores en el plasma que aceleran -este proceso . 

Posiblement·e la trombina no existe en cantidades apre cia_ 
bles en Ia sangre circulante, pero sí existe su pr,edece:sor: la pro_ 
wmbina ; la transformación de protombina en trombina h a sido 
obj,eto de· innumerables controversias, pero se acepta que esta 
t ransforma ción ,es producida por la trombopla stina, la cual Ee en_ 
cuentra en grandes cantidades en los tejidos animales, incluyen_ 
do la p lacenta y el líquido amniótico. Parec·e que el papel de las 
plaquetas e.s liberar tromboplastina, iniciando la coagulación. Un 
gran n úmero de factores pueden contribuir a la actividad de la 
tromboplastina y ·entre eilos el factor V, o fa.ctor lábil, el factor 
VI. etc. 

El plasma humano contiene enzimas proteo.Jíticas capaces de 
desintegrar el fibrinógeno, la fibrina y varias otras sustancias; 
estas enzimas se conocen con el nombre· de plasminas o fibrina_ 
lisinas, y ordinariamente están en forma inactiva en la circula_ 
ción (pro_fübrinoUsina) , pero pueden estar activadas en algunos 
casos como en -el shock y otros estados patológicos, con lo cual se 
pueden conducir a ,estados hemo-rrágicos por este mecanismo. 
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El proceso de la coagulación se puede ::: in t·etizar así: 

Protombina 

Calcio 1 
Tromboplastina 
Plaquetas 

,¡, 
Trombina 

Factor antihemofJico 
Factor V. 
Ac . Globulina 
Otros 

Fibrinógeno 

Trcmbina 

1 

,J., 

Fibrina 

En la sangre circulante existe normalmente un equilibrio l:;n _ 
Lre las sustancias activadonn de la coagu '.,ación p or una par te y 
por otra las sustancias inhibido ras o des tructoras del coágulo; 
este deHcado bal-ance ·es sost ,:mido por la normal fl uidez de la !San_ 
gre y su r ápida transformación en coágulos en los s itios donde se 
altera el endotelio con producción de tromboplastina. 

Se sabe que la fibrina pued,e produclrse introduciendo ,en la 
sangre circulante trombopla•, tina o sustancias q_u,e la cont-engan. 
La tromboplastina puede· ser introducida en la circulación por in_ 
yección directa y en la muj er ,embarazada proviene del tejido pla_ 
c·entario. 

El tejido placentario humano es muy rico en trombop'.astina, 
j en a lgunas condiciones patológicas del embarazo grande:s cantL 
dades pueden pasar a la circulación materna rompiendo ,el balan_ 
ce existente ·entr,e las sustanci8!s procoagulan tes y anticoagulantes 
que sostiene la fluidez de la sangre ,e iniciando la formución de 
f'ibriria mediante la transformación de fibrinógeno; la fibrina 
así .producida se disemina ,en émbolos y cuando este proceso 
es muy extenso produce la oclusión circulatoria en órganos 
tales como el pulmón, riñones, cerebro, etc. Estas oclusiones em_ 
bólicas son microscópicas y de contenid o puramente de fibrina , 
sin contener plasquetru.s o células, como en ·el caso del coágulo co_ 
mún. Paradójicamente en la forma ción de fibrina se consume gran 
parte del fibrinógeno circulante, es decir, se produce una afibrL 
nog,enemia y como consecuencia una alteración de los mecanis_ 
mos de la coagulación. Cuando el paso de tromboplastina a la 
circulación se· hace rápidamente en cantidades excesiva:s, los pe_ 
ligros para la paci1ente provienen del tromboembo.Jismo. p,ero si es_ 
te paso se hace lentamente, la lesión predominante será la ct.efL 
brinización de la sangre y la consigutente falta de coagulación. 
Es de notar qu,e ambos estados han sido observados en la misma 
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paciente; lo mismo se han visto casos en los cual·3S solamente 
predomina una de las dos alterac,iones. 

En la actualidad no exist·e la menor duda, y se· acepta que es_ 
tos mecanismos explican la etiología de los desórdenes hemorrá_ 
gicos observados en la emboHa amniótica, en el despr1endimi.ento 
de plac-enta normalm ente insertada y el feto muerto y retenido. 

Las r azones más ac,eptadas para explicar ,el paso de la trom_ 
boplastina a la circulación materna, son las siguientes para ca_ 
ua uno de los estados descritos: 

En el desprendimiento- de la placenta normalm ente inserta_ 
da la t romboplastina pa•sa mediante el exceso de la tensión que 
se encuentra en e l h·ematoma retroplacentario. En la embolia am_ 
niótica se explica e.l paso de tromboplastina por la ruptura de las 
membranas en su porción alta. dejando a.si una vía de entrada al 
líquido para ponerse en contacto con el tejido placentario y los 
vasos uterinos; tambi,én exdste otra puerta de entrada, y e:s la que 
se ,encuentra en el cuello cuando se incorpora al segmento a me_ 
dicta que progresa el trabajo; como sabemos, esta porción del úte_ 
ro no está cubierta por las membranas y el líquido viene a quedar 
en contacto directo con las venas cervicales, lo cual es ayudado a 

· su vez por una contracción uterina exagerada En los casos de feto 
muerto y rete11iido e'l tejido placentario presenta autolisis después 
de la muerte del feto. 

Diagnóstico de laborat~rio .-Toda enferma que presenta una 
de las tres condiciones anotadas anteriormente, es susceptible de 
complicarse con afibrinogenemia y se debe pensar en esta .3ntL 
dad, especialmente .si se presentan hemorragias abundantes por 
vía vaginal y hemorragias por otra:& Vías, tales como encías, herL 
das, sitios de punción venosa, sutura de ,episiotomía, e tc. 

Se acepta que la cantidad de fibrinógeno normal sin embara_ 
zo es de más o menos 300 miligramos por 1,00, c. c. de sangre. y 
algunos autores isostien,2n que muy c,erca al té,rmino el fibrinóge_ 
no llega a cifras de 4,00 a 440' miligramos por WO c. c., es decir, 
3 gramos de fibrinógeno por litro y más o menos un total de 15 
gramos en la sangre circulante. La mayoría de los autores están 
de acuerdo en ac,eptar que cuando los niveles de fibrinógeno son 

' inferior,es a 100 miligramos por l:QrO c. c. de plasma. se presentan 
sínto:ihas de hemorragia generalizada es decir, melenas, epis_ 
~axis, equimosis, etc. 

Desde ,el punto de vista de laborator,io, la confirmación de una 
sospecha de afibrinogenemia es bastante sencilla: se puede ha_ 
C·er la determinación de retracción del coágulo tomando 3 e. c . 
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de sangre_ y colocándo~<;J,s ,en un tubo de ensay.a y observando si 
el coágulo .~e forma en un tiempo normal; cuando no se forma es 
un indicio bastante ,sospechoso de que existen niv,eI,es críticos de 
tibrínógeno, es decir, menos de 1100 miligramos por LOO c. c. ; 
~¡:i.mbién se puede determinar el fibrinógeno poni-endo ,O. W die c. C· 

q.e soludón tópica de trombina (l..10!0lO U. I. por c. c.) y completando 
.con sangre ha•sta l c. c. Si e'l coágulo no se forma ,,existe defL 
ciencia de fibrinóg·eno; cuando se forma, pero poco después · se 
desintegra, es porque exiisten deficiencias pero cas(siempre en 
can ti dad superior a liOO miligramos por 1100 c. e. Las determina_ 
ciones cuantitativas de fibrinógeno requieren un tiempo no menor 
de una ho~a_ y una técnica d1e laboratorio bastante dispendiosa. 

Las fibrinolisinas pueden determinarse observando el tiempo 
.de litsis del coágulo, es decir, el Uempo que éste gasta para disoL 
.verse completamente·; en una persona normal la lisis se presenta 
después de 2 días de incubación a 37 grados; en algunos estados 
patológicos es má:s rápida. pero no tiene valor sino en aquellos 
estados hemorrágicos en los cuales se p~esienta en un tiempo no 
n:iayor de 2 horas; la determinación de fibrinolisina no es muy 
,importante en los. estados de afibrinogenemia, aunque su pres,en_ 
cía, ha sido descrita parece que no juega un papel esencial. 

Afibrinogenemia y d~spr,endimiento de la placenta normal_ 
mente insertada-No pre~endemos hacer un estudio completo del 
desprendimi-ento prematúro de la plac-cnta. pero sí debemos ocu_ 
parnos de ella·. por sus relaciones con el síndrome a'fibrinogenemia, 
y por lo tan'to anaÍizaremos algunos detalles de esta entidad. 

En el año de 19,0l De. liee· fue quien primero notó la existen_ 
.cía de alteraciones "del Upo b:emofílico", coexistentes con la apo_ 
pl,ejía uterina; en w2,2: Willson ,sugirió la existencia de alteracio_ 
nes de la coagulación !Sanguínea durant.3 el desprendimiento d1e 
la placenta; y .en 19·3,6 Dieckmann hizo un estudio de la química 

· sanguínea y de la función renal durante el desprendimiento pre_ 
maturo de la ·placenta y encontró la disminución del fibrinógeno 
en la sarigre, pero fue Moloney quien .primero instituyó el trata_ 
miento con fÍbrinógeno como coadyuvante de la transfusión en 
estos casos. 

. . . . 

La afibrinogenemia concomitante con .3¡ desprendimiento pre_ 
maturo de la : placenta normalmente insertada es producida por 
el pa1so de tromboplastina de origen plaC'entario a la circulació:r;i 

_ materna, grac!as al aumento d1e tensión que existe en el hemato_ 
ma útero_placentario. 
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<Se' sabe que en un 9•0 a 9,5 % de los casos el despr,endimiento 
place~tar,io es de grado ligero o moderado, es decir, d!e uno a dos 
cotiledones, y en estas circunstancias las manif,estaciones clínicas 
son nulas o muy ·discretas; es muy común que el diagnóstico se 
haga retro,spec,tivamente al hacer el examen de la placenta. En 
este gru:po de ,pacientes la . mortalidad mate·rna_ es nula y los sin_ 
tomas consisten en dolor localizado en el sitio del desprendimien_ 
to, hemorragia vaginal discreta. sufrimiento fetal y excepcional_ 
mente estado pasajero de sho-ck. 

En un 5 a 10% de los casos el desprendimiento es extenso. 
más .de l¡¡, tercera parte· del órgano, y los síntomas consisten en 
estado de shock pr:ofundo. aumento del tamaño de la matriz, aus
cultación fetal negativa y dolor abdominal intenso; es el cuadro 
conocido clá'sicamente con el n'ombre de apop1'ejía uterina o úte_ 
ro de Couvelaire, en el cual existe disociación de la fibra múscu_ 
lar uterina, infiltración sanguínea d-e los parametrios y disocia_ 
ción· del pe'ritóneo. 

La apreciación del grado y severidad del desprendimiento es 
un factor definitivo en el buen éxito del tratamiento y hoy día se 
puede obtener uri.a idea bastante clara de esta intensidad median_ 
te la apredación de los isíntomas y signos clínicos y así como los 
datos suministrado-s por el laboratorio. 

La relación en_tre la to~emia del embarazo y desprendimiento 
de la placenta normalmente insertada es un hecho aceptado, pe_ 
ro la intensfoad del despr-endi:miento no es índice del grado die 
toxemia; . un 50 a 7,0% .de las pacientes con abruptio.p,lacentase no 
presentan hipertensión ni albuminuria y la presencia de esta úL 
tima no siempre ,es índice de to-xemia, ya quie puede ser producL 
da por el hematoma reoeniao; por otra parte es excepcional la 
afibrinogenemia como complicación de la eclampsia. 

Conducta.-A medida quie se han ido conociendo mejor los 
síndromes de • afibrinogenemia, shock y de:sprendimiento prema_ 
turo .de la placent~, la conducta se ha ido sistematizando en ls. 
mayoria de·, los centro-s hospita~arios bien dotados, pero desde lue. 
go siguen ex;istierido diferentes escuelas y diferentes maneras de 
afrontar el problrema .. 

En los casos de desprendimiento moderado no existe discre. 
pancia .en cuantq a tratamiento; el primer paso debe ser la ruptu_ 
ra, ,,d~ j¡s membranas . . seguida de un tiempo prudencial de espe·ra 

• l . '· • .... ~· , . 

dµrant~ ~l CU.~l debe_n _pres~ntarse Jas contracc•iones dei parto y 
si· ,estQ no ~e. &U.c~:pe podrá reéurrir al pitocín endovenoso bajo con_ 

. . .. , .. .. . . . .. . ,. '.· , \ , .. t,. . ,. \ , . ' .. 

trol, pero si después de 1,2, horas no se presenta el trabajo, ,debe 
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pensarse en la cesárea, y ésta tendrá su indkación si se presenta 
sufrimiento fetal o si la hemorragia vag-inal aumenta o se pre_ 
sentan otros sintomas que indiquen aumento en el desprendimieh_ 
to; con este plan de tratamiento la cesárea es la excepción y la 
mortalidaJd fetal e:s un 1'0 % e imputable espec,ialmente a la pre_ 
maturez, membrana hialina, etc. 

-En las formas severas de desprendimi,ento el tratamiento se 
dirige especialmente a sa-lvar a la madre ya que la mortalicÍad fe·_ 
tal es de un 1100 por 100- La práctica de la cesárea hecha inmedia_ 
tamente en una enferma que se encuentra en intenso shock es 
fatal ,· y hoy día es má,s aconsejable combatir previamente este 
estado y constatar la -existencia de afibrinogenemia. El tratamien_ 
to s·e puede esquematizar así: a) Tra1tamtento de shock · por los 
mefüos usuales. b) Ruptura de las membranas. c) Tomas ·de san_ 
gre para obse·rvar la retracción del coágulo hechas cada hora, te_ 
niendo en cuenta que en muchos casos el coágulo se forma, pero al 
cabo de pocos minutos se fragmenta y se dÍsuelve. Si existe afL 
brinogenemia se debe iniciar el tratamiento ·con esta sustancia. 
Es '10 común observar que la enf·erma s~lga de .su estado de shock 
e inicie el trabajo de . parto, el cual se ,puede dejar evolucionar 
siempre y cuando que no :s·e prevea la menor dificultad, pues si 
esto sucede es aconsejable la cesárea, y,a que si el parto se 'hace 
laborioso por cualquier circunstancia, la enferma puede presentar 
un nuevo estado de shock de caracteres irreversible:s. 

En muchos centros hospitalarios la cesárea es el tratamien_ 
to de elección, pero hoy día con los conocimientos sobre la afibrL 
nogenemia se ha observado que e:s,ta entidad se presenta con me·_ 
nos frecuencia después de los partos por vía · vaginal y por otra 
parté el concepto según el cual e·l útero de Couvelaire es ,incapaz 
de contraerse y la hemorragia por atonía uterina es fataI. ha sL 
do modificado; la experiencia ha demostrado c:tue úteros seria_ 
mente· afectad01s son capaces de contra1erse, producir parto espon. 
táneo sin la menor hemorragia por atonía. 

En los centros médicos bien dotados la histerectomía ha ce. 
dido su paso al tratamiento médico, pues es innegable que · con su 
práctica solamente se agregan más fuentes de hemorragia cuan_ 
do ,existe afibrinog,enemia. El argumento de que }os estados he_ 
morrágicos se .ac~ntúan mientras el feto · esté dentro de la cavL 
dad uterina y ,que la práctica de la cesárea e histerectomía_ elimL 
nan este factor, ha sido rectificado con la comprobación de que· 
la ruptura de las membranas detienen el proceso. 
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En la segunda Convención de Ginecología y Obstetricia reu_ 
nida en Cali, la Delegación antioqueña presentó varias obs,erva_ 
ciones de afibrinog,enemia tratadas con éxito con A. C . T . H . 
La literatura médica que hemos tenido oportunidad de consultar 
es bastante pesimista sobre ,el tratamiento con esta sustancia, y 
las pocais observaciones que conocemos de algunos colegas tam_ 
bién demuestran un fracaso completo con esta droga. 

Embolía amniótica--Es ,ésta una causa 'importante de hemo,_ 
rragia g.eneraliz·ada durante el parto; estJe síndrome fue descrito 
inicialmente en 1,941, por Steiner y Lushbaug y tiene como causa 
la entrada al torrente circulatorio inmediatamente antes d~l par_ 
to, durante éste o después de células amnióticas. lanugo, etc. En 
la ma'Yoria de las observaciones se destaca el hecho de que los par_ 
tos han sido demasiado rápidos. Desde el punto de vista clínico 
se de!SC!'.ibe una forma fulminante en la cual la paciente ·entra en 
severa insuficiencia re'spiratoria, con disnea. cianosis, shock y 
muerte en pocos minutos; en otros casos el shock se presenta gra_ 
dualmente, los síntomas respiratorios no son tan acentuados y son 
estos casos en los cuales existe la complicación de la afibrinoge_ 
nemia. La autopsia practicada a las paci,entes que mueren por es_ 
,ta causa muestra embolización por líquido amniótico con células 
epiteliales del amnios. lanugo, etc-, en los vasos pulmonares. 

La afibrinogenemia ha podido ser demostrada expe-rimentaL 
mente en perros mediante la my.ección de líquido amniótico. 

Como ya dijimos se acepta como causa de defibrinización el 
paso de tromboplastina de' origen placentario a la circulación ma_ 
terna en el curso de un trabajo intenso, bien s,ea por las venas cer_ 
vicales expuestas al contacto del líquido o bien sea por rupturas 
altas de las membranas que van a pe'rmitir su disooiaci-ón y por 
lo tanto entrar en contacto con el tejido placentario. 

Toda paciente que sobreviva a1 accidente inicial deberá ser 
sometida a los tratamientos rutinarios del shock y si se comprue_ 
ba la afibrinogenemia se procederá a las inyecciones de fibrinó_ 
geno hasta obtener concentraciones de unos lifrQ, miligramos por 
liOO· c . c ., niveles éstos que pare'cen ser suficiente:s para provocar 
la formación de un coágulo aceptable. 

Es importante anotar que en algunos casos la hemorragia no 
ha· cedido, a pesar de haberse corregido la af'ibrinog,enemia y pa_ 
rece' que en éstos se ha presentado una severa trombocitopenia 
muy p'bsibl<emente como resultado de las transfusiones masivas. 

Fleto muerto y retenido.-En el curso de las investigaciones 
de los mecanismos de coagulación durante los e·stados anterior_ 
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mente descritos se observaron pacientes con fetos muertos y rete. 
nidos que sangraban copiosamente después del parto y en las cua_ 
le's se comprobó la afibrinogenemia. En 1:950 Weiner, Aeid y Robb 
presentaron casos comprobados del s.índrome afibrinogenemia 
complicando la situación de feto muerto y retenido, pero en 1:9<11 
De Lee había descrito casos simi:lares sin . poder dar una explica_ 
ción sa:tisfactoria a la h emorragia . El porcentaje de afibrinogene_ 
mia en casos de feto muerto y retenido es relativamente más aL 
to en relación con los otros estados en que se obs,erva; par-ece que 
l1asta el presente no ha sido descrita antes del cuarto mes de em_ 
barazo, asi como tampoco antes de cinco semanas de estar el feto 
muerto y retenido ; la asociación con eritroblastosis e!S muy · co. 
mún, pero no siempre existe isoinmunización en las enfermas que 
la presentan. Se han descrito casos de afibr-inogenemia varios días 
después de haberne expulsado un feto muerto y retenido. 

Es importante anotar que en la mayoría de los casos se pue_ 
de hace·r un diagnóstico antes de .presentarse el parto, especiaL 
mente cuando se observan tend,encias hemorrágicas, bien sea por 
vía nasal, gingival, etc. 

Es aconsejable o:ridenar determinaciones de fibrinógeno antes 
de proce'der a provocar el parto y si se encuentra deficiencia d1e 
-esta sustancia lo ideal es tratar la enferma previamente, -es de_ 
cir, hac,er un tratamiento profiláctico. Es también importante 
advertir a la enferma que reporte a su médico si observa cual. 
quier tendencia a la hemorragia. 

Como ya dij'imos anteriormente, se acepta hoy día que las 
tromboplastinas desfibrinizantes provi'enen de autolisis de la de. 
cidua o d,el tejido placentario y el paso de estas sustancias es · fa_ 
vor,ecido por las contracciones tipo Braxton.Hickis o por las con_ 
tracciones de,l parto. , 

La afibrinogenemia adquirida es indudablemente una compli. 
cación pot,encial para cualquier enferma que presente los tres es_ 
tados descritos y por lo tanto el Qbstetra deberá tener siempre en 
mente su posible exi-stencia, asi como también será forzoso en el 
futuro que ,en las salas de parto existan los elementos de labora. 
torio necesarios para hacer una rápida determinación de fibrinó_ · 
g,eno, al mismo tiempo que debemos aspirar a tener este elemento 
a la mano, ya que sin él el tratamiento de esta complicación no 
pasa de ser empírico y teórico. 
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