TRASTORNOS DE LA COAGULACION SANGUINEA EN OBSTETRICIA
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Los problemas derivados de las al-
teraciones del mecanismo normal de
la coagulacién constituyen en obste-
tricia un capitulo de especial interés
que ha sido motivo de numerosas in-
vestigaciones (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 9,
10, 12, 13, 14, 16, 17, 21, 22, 23,
24, 25, 26, 27, 28, 30), que por sus
manifestaciones abruptas y severas
se han incluido dentro del grupo de
las emergencias obstétricas.

A pesar de que los trastornos de
la coagulaciéon se presentan con rela-
tiva frecuencia durante la gestacidn,
su importancia estriba en el desco-
nocimiento intimo de los mecanis-
mos de produccién, por la dificultad
en los métodos de diagndstico y a los
problemas que plantea su tratamien-
to, lo que como es ldégico origina una
elevada incidencia de morbi-mortali-
dad materno-fetal (1, 2, 4, 7, 9, 16,
17, 19, 23, 26, 29, 30).

Con el objeto de esclarecer el en-
tendimiento de los distintos padeci-
mientos que durante el estado grévi-
do-puerperal producen una didtesis
hemorragica, las clasificaremos en los
siguientes grupos:

1. Alteraciones vasculares. Caracte-
rizadas por las lesiones en los vasos
sanguineos fragiles cuya etiologia y

patogenia son dificiles de precisar.
2. Alteraciones plaquetarias. Repre-
sentadas fundamentalmente por las
purpuras trombocitopénicas, ideopa-
ticas o sintomaéticas (secundarias),
las trombastenias y purpuras no
trombocitopénicas. 3. Alteraciones de
la coagulacién. Principalmente las de
la tercera fase de la coagulacién re-
presentadas por las fibrinogenopenias
o por la administracion exdgena de
anticoagulantes y las originadas por
la deficiencia de cualquiera de los
factores que intervienen en esta fa-
se, y 4. Finalmente las producidas por
desdrdenes de las enzimas proteoli-
ticas que motivan desfibrinacién.

En condiciones normales el meca-
nismo de la coagulacién se verifica
en tres etapas o fases con vias alter-
nativas y pasos intermediarios. En la
primera de ellas, bajo la accién de
tres grupos de factores: A - Clasi-
cos: | - fibrindgeno, Il - protrombi-
na, Il - tromboplastina y IV - cal-
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cio; B - Aceleradores: V - o proace-
lerina o factor I&bil, VI - proconver-
tina, VII - convertina y C - Antihe-
moliticos: VIII - globulina antiehmo-
filica, IX - componente plasmatico de
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la tromboplastina y X - antecedente
plasmético de la tromboplastina, los
cuales intervienen en las distintas
fases de la coagulacién (8, 10, 12,
13, 19, 20, 24, 29). (Fig. Ne 1).
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FIGURA N? 1

La primera fase o etapa consiste en
la formacién o generacién de trom-
boplastina la cual puede formarse en
los tejidos (factor extrinseco) o en
la sangre (factor intrinseco), depen-
diendo de interaccién de una subs-
tancia liberada por las plaquetas con
la globulina antihemofilica (AHG) o
factor VII, con el componente plas-
matico tromboplastinico (PTC) o fac-
tor IX y con el antecedente de la
tromboplastina plasmatica (PTA) o
factor Xl|, ademds de los factores X,
XIl, V y plaquetario (12, 13, 19, 20,
29). De estas tres la primera fase es
la mds prolongada ya que el 90%

del tiempo que tarde la sangre en
coagular es empleada en dicha fun-
cion.

La deficiencia en cualquiera de los
distintos elementos sefalados deter-
mina que se retarde la coagulacién y
en consecuencia las llamadas ehmofi-
lias (12, 13, 19, 20, 29), en cualquie-
ra de sus tres variedades de acuerdo
con el factor deficiente (XIII, [X,
X1).

La segunda fase se caracteriza por
la conversién de protrombina en
trombina mediante la presencia de
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tromboplastina formada en la fase
anterior; no obstante, para que se
efectle este cambio se requiere de la
presencia de iones de calcio, del fac-
tor labil (V) o acelerador de la con-
versién y del factor VII o acelerador
de la conversiéon de protrombina sé-
rica. La disminucién de protrombina
o cualquiera de los aceleradores dan
lugar a los cuadros de hipoprotrom-
binemias (13, 19, 20, 29).

Finalmente la tercera fase de la
coagulacién estd representada por la
transformacién del fibrindgeno en fi-
brina por la accién de la trombina
del paso anterior, que actuando so-
bre el primero da lugar este proceso
a la formacién del codgulo (12, 13,
19, 20, 29). Estas dos Ultimas fases
se efectVan en forma rédpida consu-
miendo ambas de 12 a 15 seg.

Las alteraciones que suelen ocurrir
por trastornos en esta fase pueden
ser debidas: a) Por insuficiencia de
trombina, b) por un exceso de anti-
trombina y ¢) Por una deficiencia en
la concentracién del fibrindgeno san-
guineo (4, 8, 10, 12, 16, 17, 19, 20,
22, 23, 24, 25, 26, 27, 28). De esta
Ultima resultan las coagulopatias mas
importantes de la gestacién conocidas
como “Fibrinogenopenias”, las cua-
les pueden ser parciales (hipofibri-
nogenopenia) o totales (afibrinogeno-
penia), segun sea la deplecién del fi-
brindgeno en los niveles circulantes.
Estas se encuentran principalmente
en las siguientes condiciones: 1. Des-
prendimiento prematuro de la pla-
centa normoinserta (D.P.P.N.), 2.
huevo muerto y retenido (habitual-
mente por mds de cuatro semanas y
de mds de veinte semanas de evolu-
cién gestacional), 3. embolia de Ii-
quido amnidtico y 4. aborto séptico.
Sin embargo, existen otras entidades
como la isoinmunizacién materno-fe-
tal, toxemia gravidica, embarazo mo-
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lar, parto espontdneo normal, trans-
fusiones multiples, placenta previa,
cirugia obstétrica, hemorragia post-
parto y la retencién de restos ovula-
res, que también pueden producir
una deficiencia importante del fibri-
négeno plasmético (1, 2, 4, 5, 7, 8,
9, 10, 12, 14, 16, 17, 19, 20, 21, 22,
23, 24, 25, 26, 27, 28).

El mecanismo de la coagulacién
consta ademas de substancias que ac-
tban como inhibidoras o antagonis-
tas de las ya descritas y son: La an-
titrombina, heparina y la antitrom-
boplastina (8, 10, 13, 19, 20, 24,
29),

Por Ultimo, debe recordarse que
en el plasma normal existe un siste-
ma denominado “Fibrinolitico” (5,
13, 19, 20), cuya funcién primordial
es la de mantener el estado de flui-
dez del contenido intravascular o sea
la hemostasis. Conforme sobreviene
la coagulacién, se desencadena este
segundo proceso fisioldgico similar
al de la coagulacién, pero que actla
precisamente en forma contraria es
decir destruyendo al codgulo a medi-
da que éste se va formando (8, 19,
29).

Este sistema consta de proactiva-
dores y activadores, de un precursor
(inactivo) profibrinolisina o plasmi-
ndgeno, una enzima activa (fibrinoli-
sina o plasmina) y de substancias in-
hibidoras (antifibrinoquinasa), que
actUa sobre la fibrinoquinasa (activa-
dor) y la antifibrinolisina o antiplas-
mina que inhibe a su vez a la plas-
mina. De esta manera, el mecanismo
regulador de la actividad fibrinoliti-
ca dependerd de un doble equilibrio
inhibidores

entre los activadores e
(1, 5, 10, 13, 19, 20, 21, 27, 29).
(Fig. N2 2).
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La formacién de plasmina puede
iniciarse bajo la activacién de un
precursor inactivo (plasmindgeno),
ya sea espontdneamente o a través
de ciertas quinasas u otro tipo de ac-
tivadores; pero también puede ser ac-
tivado por medio del ejercicio, shock,
hemorragia, o bien mediante todo fe-
ndémeno que produzca coagulacién in-
travascular difusa, por ejemplo la li-
beracién de substancias trombopldsti-
cas a la circulacién materna (6, 19,
20, 21, 24).

La enzima activa (fibrinolisina)
formada es capaz de hidrolizar el fi-
brinégeno, la fibrina, el factor V y
algunos otros factores, ademds de
destruir su efectividad (19, 20).
Cuando se ha activado la profibrino-
lisina activa produce una triple reac-
cién, en primer lugar hidroliza al fi-
brinégeno dando lugar a la disfibri-

i
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nogenemia llamada asi por Beller; en
segundo lugar ataca o destruye el
factor V y finalmente todos los coa-
gulos formados por el fibrindgeno
son eliminados con rapidez por los
fendmenos liticos (fibrinogenoliticos
y fibrinoliticos), que van a trastor-
nar ain mas el sistema de la coagu-
lacién (6, 13, 18, 20, 21, 27, 29).

Durante el curso normal de la ges-
tacién se establece un equilibrio di-
ndmico el cual es mantenido por una
serie de cambios que se suscitan en
los mecanismos de coagulacién y an-
ticoagulaciéon (19, 20, 24, 29), cuyo
fin ldégico es el de crear una protec-
cién al organismo materno contra los
peligros de hemorragias o trombosis
durante el parto y el puerperio.

Por consiguiente durante el emba-
razo el sistema de coagulacién mues-
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tra ciertos cambios caracteristicos de
sus diversos componentes o factores
(observaciones correspondientes  al
Ultimo trimestre) (1, 19, 20, 24, 29);
asf los factores I, IlI, VII, IX vy las
plaquetas se encuentran aumentados,
mientras que los factores V, VIII y
XIl no muestran cambios aparentes.
Por lo que concierne al hematocrito
éste disminuye conforme la evolucién
gestacional alcanzando sus cifras mas
bajas durante el puerperio.

Por lo que compete a la actividad
fibrinolitica durante la gestacién
existen diversas opiniones al respec-
to, asi Biezensky citado por Alonso
Pérez, considera que no existen va-
riaciones durante la gestacidn, traba-
jo de parto y puerperio, mientras
que otros autores, si han encontrado
una actividad aparente durante el
puerperio hasta el 42 o 5° dia (10,
12, 13, 24). Otros como Agnar, por
el contrario, opinan que hay una lige-
ra disminucién més notable durante
el primero y segundo periodo del tra-
bajo de parto y en el post-parto.

Siendo los trastornos de la terce-
ra fase de la coagulacién (fibrinoge-
nopenias), los que por su frecuencia
y complicaciones representan las coa-
gulopatias de mayor interés durante
el estado gravido puerperal, inicia-
remos el estudio de ellas.

Fibrinogenopenias

Durante muchos afios se ha trata-
do de dilucidar el mecanismo por el
cual se desencadenan estos trastor-
nos, capitulo que aldn permanece os-
curo (1, 2, 7, 8, 9, 10, 12, 14, 16,
17, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26,
27, 28). En un principio se tenia la
idea de que las fibrinogenopenias
eran producidas por un solo mecanis-
mo, no obstante, y en base a estudios
mas recientes (10, 12, 14, 16, 17, 19,
20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28),
cada vez se admite con mayor clari-
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dad que no basta una teoria ni un
solo mecanismo para explicar la etio-
logia, en todos los casos de este sin-
drome hemorrdgico que complica a
la gestacién. En la actualidad se acep-
ta la participacién de las siguientes
teorias que actuando por separado o
en combinacién desencadenan esta si-
tuacion: A. Teoria de la coagulacion
intravascular. De acuerdo con ésta la
fibrinogenopenia es debida a una li-
beraciéon de substancias tromboplds-
ticas (deciduales, placentarias, feta-
les o del liquido amnidtico) hacia la
circulaciéon materna, dando lugar a la
coagulacién intravascular difusa o
“Sindrome de desfibrinacién” (1, 4,
10, 12, 16, 17, 19, 20, 22, 27, 28),
con el subsecuente depdsito de fibri-
na en todo el arbol vascular, lo que
a su vez determina la desaparicidon
del fibrindgeno, de los factores II, V,
VIl y plaquetas de la circulacién, des-
arrollandose una hemorragia por la
ausencia en el torrente sanguineo de
las proteinas necesarias para la he-
mostasia normal.

Hasta la fecha no se ha podido de-
mostrar cual es el factor desencade-
nante de este proceso. Bang piensa
que éste tenga su origen en las subs-
tancias liberadas por el feto que du-
rante el trabajo de parto o parto a
través de una soluciéon de continui-
dad, se produce el escape de éstas a
la circulacién materna. No obstante,
Phillips cree que ésto no seria sufi-
ciente para explicar la deplecién tan
grande que se produce del fibrindge-
no, mientras que Bang y Schneider
consideran que la coagulacién intra-
vascular difusa suscita una ““Reaccién
fibrinolitica compensadora”, que pro-
voca un aumento de la actividad del
sistema fibrinolitico como complica-
cién de los fendmenos primarios de
coagulacién intravascular agravando
el proceso de la coagulacién, aunque
nunca por si mismo.
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Ultimamente se ha pensado que
cierto nimero de proteasas plasmati-
cas puedan desencadenar el depdsito
difuso de fibrina y asi la desfibrina-
cion (4, 26). Suponiéndose que la
plasmina (proteasa plasmética) que
es una enzima fibrinolitica y proteo-
litica normal de la sangre sea la subs-
tancia responsable de dicha altera-
cién cuando su concentracién es ba-
ja, mientras que los niveles altos
agravan mas la situacién (desfibrina-
cién). A éste mecanismo que a tra-
vés de un desdoblamiento proteoliti-
co del fibrindgeno, factor V, factor
VIl y por la liberacién de productos
del desdoblamiento del fibrindgeno
(fraccién D y E), pueden desarrollar
una fibrinogenopenia, se le conoce
con el nombre de “Hiperplasmine-
mia’’ (4, 26).

B. Teoria de la Fibrinolisis. Otros
de los mecanismos que mediante su
activacién es capaz de desencadenar
una didtesis hemorrdgica es la fibri-
ndlisis (1, 4, 5, 19, 20, 21, 25, 26,
27, 28). Tan es asi que hay quienes
opinan que los trastornos hemorra-
gicos mas graves observados en el es-
tado grdvido-puerperal son los que
guardan relaciéon con la activacién de
este sistema enzimatico fibrinolitico
(20, 21, 22). Si bien los autores que
apoyan esta teoria han observado
pruebas de coagulacién intravascular
simultdneamente con el aumento de
la fibrindlisis, consideran a la desfi-
brinacién de importancia secundaria
(4, 20, 21, 22).

Por lo que concierne a su mecanis-
mo de activacién se sabe que estimu-
los muy diversos como el shock, he-
morragia, temor, ansiedad, ejercicio,
adrenalina, estreptoquinasa (bacte-
riana), o bien cualquier fendmeno
que produzca coagulcaidn intravascu-
lar extensa como sucede en las dis-
tintas situaciones obstétricas, puedan
ser los responsables de la instalacion

Marzo-Abril 1968
Rev. Col. Obst. y Ginec.

de este proceso, al producirse una
soluciéon de continuidad y el libre
paso de substancias activadoras
(trombopldsticas), con la subsecuen-
te hidrdélisis del fibrindgeno y des-
truccion del codgulo formado por
una lisis répida dentro de la circula-
cién materna, o sea la finbrindlisis.
Concluyéndose que en estas circuns-
tancias la sucesién de acontecimien-
tos seria: 1. Aumento de los activa-
dores del plasmindgeno en el plasma
por cualquiera de los factores pre-
viamente mencionados; 2. Conver-
sién del plasmindgeno en plasmina y
3. Acoplamiento de la plasmina con
inhibidores de plasmina de lo cual
se forman proteinas que carecen de
actividad enzimédtica e inhibidoras de
éstas; dando como resultado final de
la crisis fibrinolitica en el momento
en que se ha inhibido toda la plasmi-
na circulante una disminuciéon del
plasmindgeon y de los inhibidores de
la plasmina en el plasma, y por ende
la didtesis hemorrdgica (1, 4, 5, 19,
20, 21, 22, 25, 26, 27, 28).

C. Teoria de la Desfibrinacién Lo-
cal. Esta teoria considera que la dis-
minucién del fibrinégeno plasmatico
es debida al depdsito de la fibrina en
el codgulo retro-placentario (1, 10,
12, 19, 20, 26), produciéndose asi la
fibrinogenopenia.

Hasta la fecha sigue apareciendo
en la literatura mundial un sin fin de
teorias todas ellas encaminadas a de-
terminar el origen de las deficiencias
del fibrindgeno, que segin la mayo-
ria de los investigadores son debidas
mas bien a una combinaciéon de és-
tas (1, 3, 4, 5, 10, 12, 20, 25, 26,
27, 28).

Pudiéndose por Ultimo concluir
con fines practicos que la fibrinope-
nia puede resultar por un consumo
de fibrindgeno (desfibrinacién) o por
destruccién del mismo (fibrindlisis)
(Fig. N° 3).
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FIGURA N°? 3

De los distintos accidentes obsté-
tricos que pueden ocasionar una fi-
brinogenopenia en grados variables
tenemos los siguientes fundamental-
mente:

Desprendimiento prematuro
de la placenta normo-inserta

Todas las estadisticas (1, 3, 4, 9,
11, 15, 16, 18, 20, 21, 23, 24, 25,
26, 27, 28), estdn de acuerdo en que
la entidad que con mayor frecuencia
produce una hipofibrinogenemia du-
rante el estado grdvido puerperal, es
el D.P.P.N., que figura entre las com-
plicaciones mds temidas por sus al-
tos indices de morbi-mortalidad ma-
terno-fetal.

Por lo que concierne a su mecanis-
mo de produccién se han emitido di-

versas hipdtesis (1, 4, 9, 11, 15, 16,
19, 20, 21, 24, 25, 26, 27), no lo-
gréndose hasta el momento estable-
cer si los distintos procesos que par-
ticipan ya sea solos o combinados
desempenan el rol principal, entre las
cuales se han postulado:

a) La produccién deficiente del fi-
brinédgeno por el higado.

b) La coagulacién intravascular di-
fusa (desfibrinacién) debida a la in-
fusion de substancias trombopldsti-
cas a la circulaciéon materna.

c) Por aumento de la actividad fi-
brinoliticas (Fibrindlisis).

d) Por consumo del fibrindgeno en
el codgulo retro-placentario.

e) Depédsito de fibrina en grandes
codgulos placentarios.
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f) Por la presencia de substancias
tipo anticoagulantes en la circula-
cién.

De éstas las mas aceptadas son:

1. La de la coagulacién intravascu-
lar difusa o desfibrinacién y 2. La
del aumento de la actividad fibrino-
litica. (Fig. 3).

La primera de éstas se ha explica-
do a través de una autoextracciéon de
la tromboplastina tisular (decidual,
fetal, placentaria o del liquido am-
niético) hacia la circulaciédn mater-
na, dando lugar a la fibrinacién o
sea la transformacién diseminada de
fibrinégeno a fibrina de la sangre cir-
culante con carécter hiperagudo y en
consecuencia la desfibrinacidn (coa-
gulacién intravascular), instaldndose
asi el ciclo de fibrinacién desfibrina-
cién, considerandose al primero co-
mo el mecanismo especifico del se-
gundo, ya que la desfibrinacién estd
en razén directa de la medida en que
se utiliza el fibrindgeno. Siendo éste
el primero de los procesos mediante
el cual se establece una deplecién del
fibrinégeno (hipofibrinogenemia) por
consumo de éste (1, 3, 4, 16, 19, 20,
21, 22, 24, 25, 26, 27, 28).

Es patente que el desarrollo de la
desfibrinaicén es proporcional a la
fibrinacién. La fibrina que se forma
tiende a obstruir la circulacién, la
cual serd eliminada por la fibrindli-
sis, necesidad fisioldgica para sobre-
vivir después de la fibrinaciéon (27,
28), por lo tanto los fendmenos asi
establecidos reciben el nombre de fi-
brinacién fibrindlisis, que como vere-
mos (Fig. 4), constituyen un circulo
vicioso.

En la explicacion de este fendme-
no se entiende que un mecanismo
complejo de taquifilaxia suele impe-
dir que la fibrinaciéon por si misma
progrese a afibrinogenemia o a depd-
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sitos mortales de fibrina y esto es de-
bido a la activacién esponténea de la
profibrinolisina que causa una lisis
local de la fibrina (fibrinacién fibri-
nolisis).

La importancia que tiene el siste-
ma fibrinolitico como mecanismo fi-
sioldgico en la prevenciéon y disolu-
cién de la trombosis vascular es un
hecho ya conocido (7, 9, 11, 12, 18,
19, 26, 27, 28). Su activacidn es un
gran nUmero de casos se cree sea de-
bido a un fendmeno secundario en
respuesta al depdsito de la fibrina
intravascular (15, 26, 28).

En casos raros, cuando persiste la
autoextraccion y la fibrinacién y se
superponen con este circulo vicioso,
puede presentarse un fendmeno ge-
neralizado de fibrinacién-fibrindlisis
y progresar rdpidamente hasta la afi-
brinogenemia, que aumentara el san-
grado en la paciente (28).

Por lo que respecta a la segunda
teoria o sea el aumento de la activi-
dad fibrinolitica, ésta puede desen-
cadenarse como ya hemos menciona-
do por diversas causas que al igual
que el mecanismo anterior pueden
provocar la hipofibrinogenemia, ya
sea por activacién espontdnea o a
través de la fibrinacién del circulo
vicioso (1, 4, 19, 20, 21, 25, 26, 27,
28), (Figs. 2, 3y 4).

De las otras teorias propuestas
existen en la literatura infinidad de
reportes que abogan por cada una de
ellas (1, 3, 10, 12, 16, 17, 19, 20,
21, 27).

No obstante, la primera de ellas
ha sido descartada en vista de los
hallazgos contradictorios que se han
encontrado (16). Los que han su-
puesto que la presencia de substan-
cias anticoagulantes en la circulacién
materna produzcan una fibrinopenia
la han confundido, lo que sucede en
realidad es que los inhibidores que
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aparecen en estas circunstancias di-
fieren de la heparina (19, 25). Por
Ultimo no son pocos los que consi-
deran que el mecanismo primario de

MECANISMOS DE
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la hipofibrinogenemia en estos casos
sea debida al depédsito de fibrina en
el codgulo retro-placentario (10, 12,
16, 19, 20, 21).
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FIGURA N° 4

Huevo muerto y retenido. Otra de
las complicaciones obstétricas que
con frecuencia producen fibrinogeno-
penia durante la gestacién lo consti-
tuye el huevo muerto y retenido (8,
9,10, 12, 16, 19, 20, 22, 23, 24, 26).

Descrita ésta por primera vez por
Weiner, Reid y Diamond en 1950,
llegaron a la conclusién que la hipo-
fibrinogenemia en este accidente era
debida a una deficiencia de fibriné-
geno sanguineo atribuyendo ésta a
una desfibrinacién o coagulacién in-
travascular producida por el paso o
escape de material tromboplastico
(de la placenta, decidua degenerada
originada por la misma retencién o
del feto mismo) a la circulacién ma-

terna en forma gradual. Teoria que
ha sido aceptada en la actualidad por
la mayoria (8, 9, 10, 12, 16, 19, 20,
22, 23, 24, 26). (Fig. 4).

Posteriormente Phillips confirmé
que el sistema fibrinolitico también
puede ser activado, entrando a su vez
en juego. Otras teorias como la de
Stauffer y Ashworth citados por (10,
19), sobre el depédsito de fibrina lo-
cal en los espacios intervellosos y la
de Rhodes y Peckman asi como Reid
que refieren la presencia ocasional
de substancias anticoagulantes seme-
jantes a la heparina que pueden pro-
ducir la muerte del feto como expre-
sién del proceso inmunoldgico y por
lo tanto desencadenar la hipofibrino-
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genemia, han sido también conside-
radas como participes de este pro-
blema.

Hodgkinson por otra parte supone
que el factor etiolégico desencadenan-
te de este sindrome es debido a la
absorcién materna de liquido amnid-
tico contaminado por los productos
catabdlicos de la autdlsiis fetal, en
forma gradual, que a su vez poten-
cializan la actividad trombopléstica
del liquido amnidtico.

Recientemente se ha tratado de dar
importancia a la hipersensibilidad co-
mo factor causal (9, 16, 22, 24), es-
pecialmente en los casos de Rh ne-
gativos y de incompatibilidad al sis-
tema ABO, sugerida ésta Gltima por
Samet y Bowman quienes creen que
la lisis de los eritrocitos fetales en
estos casos puedan iniciar la activa-
cién de la tromboplastina intravascu-
lar; teorias aun sujetas a discusidn,
en vista de que tanto la incompatibi-
lidad sanguinea como la isoinmuni-
zacién por el factor Rh producen la
muerte del producto y no las altera-
ciones de la coagulacién, ademés de
que ésta situaciéon se presenta en pa-
cientes cuya gestacién ha evoluciona-
do en forma normal sin antecedentes
de trastornos en la coagulacién, por
lo que se infiere que se trata de un
compromiso adquirido y de desarro-
llo lento, que se puede presentar du-

rante el embarazo o el trabajo de
parto (19, 23).
Por lo que respecta a su inciden-

cia, se ha considerado que el huevo
muerto y retenido representa des-
pués del D.P.P.N. [a causa més fre-
cuente de hipofibrinogenemia duran-
te la gestaciéon (10, 12, 16, 19, 23).
Reid sefiala que de todos los casos
en que se presenta esta situacién por
mds de 4 semanas el 40% de los ca-
sos desarrollan fibrinogenopenias.
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Embolia de liquido amniético. Des-
de que Steiner y Lushbaugh en 1941,
sefialaron la existencia de este sindro-
me como una de las pocas entidades
patoldgicas que ocasionan una muerte
sUbita durante el trabajo de parto o
en el puerperio inmediato, se han se-
guido emitiendo numerosos reportes
con el fin de esclarecer dicha entidad
(2, 7,11, 16, 19, 21, 23, 27).

Este sindrome se caracteriza tanto
por la aparicién violenta de su sinto-
matologia, como por la gravedad con
que cursa, sin que existan signos pre-
suncionales o patognomdnicos que nos
permitan evitar esta complicacion.

El hallazgo de este incidente es
bastante raro, calculdndose su fre-
cuencia entre 1 x 14.000 a 1 x 37.000
partos. Otro hecho observado es que
este sindrome es mds comuin en las
multiparas en quienes se cree que
exista una sensibilizaciéon previa, ba-
sada en la mayor frecuencia con que
se presenta en éstas (2, 7, 16, 23,
27).

Este padecimiento al igual que los
anteriores, también puede producir
una deplecién del fibrindgeno siem-
pre y cuando la paciente sobreviva al
fendmeno de embolismo primario
que ocurre en estos casos, ya que lo
frecuente es que fallezcan durante es-
te episodio (2, 7, 19). Debido a que
el cuadro pulmonar que se instala
en un principio es tan brusco y sus
consecuencias tan funestas, que en
muchas ocasiones no da tiempo a que
se consuma el fibrindgeno y aparez-
can las manifestaciones de hemorra-
gia (2, 7, 16, 19, 23, 27).

Sobre el mecanismo de este cua-
dro, que en general adopta dos mo-
dalidades en sus manifestaciones cli-
nicas se han descrito varias teorias
(2, 7, 19, 23, 27). La primera de
ellas en relacién a los fendmenos em-
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bdlicos que caracterizan la primera
fase o modalidad, como resultado de
una solucién de continuidad en el &r-
bol vascular sinusoides venosos, cér-
vix, sitio placentario o bien durante
la cirugia obstétrica, que permiten
el paso de substancias trombopl3asti-
cas del liquido amnidtico a la circu-
lacién materna originando un blo-
queo de la circulacién pulmonar que
a su vez desencadenan el estado de
shock suUbito, las manifestaciones
pulmonares y aun la muerte de la pa-
ciente, teoria que ha sido aceptada
por la mayoria (2, 7, 16, 19, 23, 27);
a este mecanismo en la actualidad
se le conoce con el nombre de “‘Per-
fusidn, infusidén o inyeccién del liqui-
do amnidtico” (2, 7), y en los casos
en que se presenta en forma brusca
ocasiona la muerte subita, en cam-
bio cuando se instala en forma lenta
permite la recuperacién del estado
agudo y asi el desarrollo de la se-
gunda fase, que como ya hemos di-
cho se caracteriza por la didtesis he-
morragica.

Actualmente se han considerado 4
teorias en relacion a esta segunda
modalidad, a saber:

a) Mediante la presencia de trom-
boplastina del liquido amnidtico en
la sangre materna que produce una
hipercoagulabilidad, seguida de la
transformacién del fibrindgeno a fi-
brina dentro de los vasos.

b) A través de un aumento de la
actividad fibrinolitica.

c) Por la liberacién del factor pla-
quetario y de las plaquetas conteni-
das en el trombo, acelerando la for-
macién de tromboplastina plasmatica
que al transformar la protrombina
en trombina originaria una forma-
cién intravascular de fibrina y por
consiguiente la incoagulabilidad san-
guinea por desfibrinacién vy,

TRASTORNOS DE LA COAGULACION SANGUINEA EN OBSTETRICIA 91

d) Finalmente se ha pensado que
la liberacién de heparina por las cé-
lulas cebadas durante el estado de
shock, daria lugar a la incoagulabili-
dad de la sangre de estas pacientes.
Sin embargo, Beller y Brozman cita-
do spor Albretchsen creen que el in-
hibidor de la coagulacién que apare-
ce en estas circunstancias difiere de
la heparina.

Estudios ulteriores (2, 7), han de-
mostrado que en las pacientes que
sobreviven a la primera fase pueden
suceder dos consecuencias mas: en
algunas se observa trombosis intra-
vascular masiva y en otras el tiempo
de coagulacién estd muy aumentado,
presentando ambos defectos una ba-
se en comun: el liquido amnidtico
posee elevada concentracién de trom-
boplastina y la liberacién subita de
ésta al torrente circulatorio materno
va a producir la trombosis intravas-
cular difusa; mientras que la libera-
cion lenta del liquido que contiene
tromboplastina  causa  coagulacidn
progresiva, posiblemente sin trombo-
sis oclusiva y deplesién de fibrina de
la sangre materna con notable ten-
dencia a la hemorragia.

Pudiéndose concluir que si la pa-
ciente sobrevive a los fenémenos em-
bdlicos de la primera fase y siguien-
do cualquiera de las vias o mecanis-
mos descritos, invariablemente se
producird incoagulabilidad ya sea
por deplesién o consumo o por una
clestruccién del fibrinégeno (2, 7, 16,
19, 23, 27). (Fig. 4).

Aborto séptico. Una cuarta forma
de desencadenarse la fibrinogenemia
ha sido reportada en asociacién con
el aborto séptico (espontdneo o cri-
minal) (10, 14, 24, 26, 27). Ratnoff
sefala que lo curioso de estos casos
es la bacteremia que siempre se pre-
senta, no hallando explicacién entre
ésta y la hipofibrinogenemia.
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Este hecho posteriormente ha sido
demostrado  experimentalmente en
animales (14), al exponerse la san-
gre de éstos a endotoxinas bacteria-
nas y aprecidndose in vitro e in vivo
que se apresura y se desencadena la
coagulacién, dando lugar a la coagu-
lacién intravascular difusa y a trom-
bos de fibrina en los pulmones, higa-
do, bazo y rifiones, conociéndose a
este fendmeno como la ““Reaccién ge-
neralizada de Shawartzman’ (14).

También se ha visto que esto pue-
de ocurrir en los humanos especial-
mente durante la gestaciéon por dos
motivos: a) Es el estado clinico que
mds frecuentemente precede a esta
reaccion en la especie humana y b)
porque puede provocarse en animales
gravidos en ausencia de endotoxina
exdgena.

Se ha sefialado que esta reaccidn
puede depender de diversos mecanis-
mos patogénicos pero que en los ca-
sos mas caracteristicos se produce
por la exposicién de la corriente cir-
culatoria a pequefas cantidades de
endotoxina bacteriana producida por
microorganismos gram negativos, pre-
sentdndose la didtesis hemorrdgica
cuando llega a ocurrir un agotamien-
to de la mayor parte de los compo-
nentes del sistema de la coagulacién
sanguinea. Esta deplecidon depende de
la accién combinada de la coagula-
cién difusa y de la activacién del sis-
tema fibrinolitico o bien debido a un
dafio hepético masivo o por la libe-
raciéon de substancias trombopldsti-
cas a la circulacién materna (16).
Considerdndose por Gltimo que el
mecanismo mds importante de la dia-
tesis hemorrdgica en estos casos es
la actividad fibrinolitica aumentada
(14) (Fig. 4).

Aspectos clinicos de las
deficiencias de fibrinégeno

Se puede considerar en forma glo-
bal que todos los cuadros antes des-
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critos ofrecen clinicamente el mismo
comUn  denominador:  hemorragia
masiva, incoagulabilidad y como con-
secuencia de esto shock hipovolémi-
co y en los casos mas severos la
muerte de las pacientes. Teniendo en
cuenta la gravedad con que se mani-
fiestan estas complicaciones se pue-
den dividir en:

A. Formas graves, caracterizadas
por la sintomatologia aparatosa, el
sangrado vaginal (signo cardinal),
gingivorragias, petequias, equimosis,
epistaxis, hemoptisis, hematemesis,
shock y muerte.

B. Formas de mediana gravedad.
Con sangrado vaginal y shock hemo-
rragico.

Métodos de diagnéstico de las
fibrinogenopenias

De la prontitud y eficacia con que
se establece el diagndstico de los tras-
tornos de la coagulacién (fibrinoge-
nopenias) dependerd el éxito en el
prondstico de la paciente.

Existen en la actualidad multitud
de pruebas de laboratorio (1, 2, 8,
9,10, 12, 14, 15, 16, 17, 19, 21, 23),
destinadas a la deteccidon de estos
problemas de las cuales solo men-
cionaremos aquellas que sean Utiles,
précticas y rapidas y que utilizadas
solas o en combinacidn nos orienten

al diagndstico oportuno de estas
complicaciones.
Debemos de destacar que el diag-

néstico diferencial entre la alteracidén
por desfibrinaciéon y la fibrindlisis es
muy dificil y en ocasiones hasta im-
posible (4, 16), ya que ambas oca-
sionan  disminucién del fibrindgeno,
factor V y VIII. A pesar de esta difi-
cultad Bang cree que el recuento de
plaquetas constituye la mejor prue-
ba de diagndstico diferencial entre
ambas alteraciones, asi la presencia
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de trombocitopenia nos indica la
existencia de desfibrinacion.

Cuando se sospeche la presencia de
fendmenos de fibrindlisis y fibrinoge-
ndlisis debemos investigar de rutina
la concentracién de fibrindgeno, pro-
fibrinolisinas e inhibidores. Hodg-
kinson considera que el Unico méto-
do préctico y éptimo para descubrir
una fibrinolisis  cuantitativamente
consiste en comparar lo que ocurre
al coagulo en la “Prueba de observa-
cién del mismo” y la concentracidn
cualitativa del fbirindgeno, si hay
concentracién baja y lisis del codgu-
lo se tratard de una fibrinopenia por
fibrindlisis. Por ultimo, se ha dicho
que para descartar la presencia de
fibrindlisis aumentada hay que estu-
diar la actividad de esta en la plas-
ma.

En forma global las deficiencias de
fibrindgeno se pueden estudiar en
forma préctica y junto a la paciente
mediante las siguientes pruebas.

A. Cuantitativas. Cuando el caso lo
permite se pueden hacer determina-
ciones cuantitativas del fibrindgeno
sanguineo, o bien el estudio de la
formacién del codgulo para estimar
la cantidad de fibrinégeno (16, 19,
26, 27).

B. Cualitativas. Se pueden utilizar
cualquiera de las siguientes:

1. Observacién de la formacién
del codgulo y sus caracteres; se con-
sidera normal si hay coagulacién en
menos de 20 minutos y las caracte-
risticas del coagulo son estables y no
hay lisis de éste.

2. Fibrindex. La més utilizada de
todas en la actualidad, utiliza trom-
bina humana en polvo, mds la san-
gre de la paciente; si hay coagula-
cién en 10 segundos © menos se con-
sidera normal.
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3. Método de Ratnoff. Semejante a
la anterior, los resultados se obser-
van en 5 a 6 seg. en los casos nor-
males.

4. Prueba del Fi-Test o de ldmina
répida. Se practica con antifibrindge-
no humano o reactivo de ldtex, com-
binando 2 gotas con dos gotas del
problema, si hay coagulacién en me-
nos de 2 minutos es normal.

Ademas de estas pruebas existen
otras mas complicadas que solamen-
te se utilizan con fines de investiga-
cidon (15, 29).

Por Ultimo diremos que los exé-
menes de gabinete y laboratorio de
rutina, deben de utilizarse siempre

para el estudio integral de cada pa-
ciente.

Existen numerosos reportes que
hacen alusién a la presencia de estas
complicaciones durante la gestacion,
que como ya hemos dicho en un
principio, pueden presentarse por
una deficiencia (congénita, adquirida
o inducida )en cualquiera de los dis-
tintos factores que intervienen en el
mecanismo normal de la coagulacién
o bien en combinacién (12, 16, 19,
20, 29).

Hasta la fecha se han descrito co-
Mo casos curiosos por su extremada
rareza, las siguientes deficiencias:

1. Factor V o proacelerina, partici-
pante de la segunda fase de la coa-
gulacién. Su deficiencia origina la hi-
poprotrombinemia, pudiéndose diag-
nosticar - su ausencia mediante la
prueba de Quick que en estos casos
esta prolongada (12, 19, 20, 29).

2. Factor VIII (AHG) o Globulina
antihemofilica y Factor [X (PTC o
componente plasmético tromboplas-
tinico) que intervienen en la prime-
ra fase, alterdndose durante la gesta-
cién por la presencia de substancias
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anticoagulantes antagonistas de la
AHC o bien por transfusiones repeti-
das, dando lugar a los estados de he-
mofilia (12, 13, 16, 19, 20, 29). El
diagndstico de éstas se basa en los
tiempos de coagulacién prolongados
y por una generacién reducida de
tromboplastina o consumo de pro-
trombina reducida (12, 19, 29).

3. Trombina. Los defectos por la
deficiencia de este elemento se cree
que sean debidos a la presencia de
substancias de cardcter anticoagulan-
te (12, 16). Todas estas alteraciones
se manifiestan clinicamente por he-
morragias y sus tratamientos se ha-
cen a base de sangre total y plasma
fresco.

4. Trastornos plaquetarios o Pdrpu-
~ ras trombocitopénicas. Se caracteri-
zan por la extravasacién ‘generalizada
intra y subdérmica de la sangre cir-
culante (5, 29, 30). Representan una
serie de desérdenes incluyendo los
defectos del mecanismo hemostético
capilar, deficiencia en el nimero de
plaquetas o de su funcién y anoma-
lias de la coagulacién. Dividiéndose
segun su etiologia en: A. Pdrpuras
trombocitopénicas ideopédticas y B.
Pdrpuras  trombocitopénicas  sinto-
mdticas o secundarias a: 1. agentes
fisicos y quimicos, 2. desérdenes he-
matopoyéticos a saber: a) pUrpura
trombocitopénica trombdtica, b) leu-
cemias, c) anemias, d) hiperesplenis-
mo y e) hemangioendoteliomas y
otras causas.

Desde el punto de vista clinico am-
bas se manifiestan por hemorragias
en capa duradera de lesiones super-
ficiales o de mucosas aparentemente
normales, puede haber también epis-
taxis, equimosis, hematemesis, he-
moptisis, gingivorragias, melena, he-
martrosis, petequias, etc. General-
mente las ideopdticas suelen ocurrir
en gente joven, el embarazo puede
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agravar, exacerbar o bien ser el pun-
to de partida de estas alteraciones
hematoldgicas que como se sabe pue-
den ser agudas o crénicas (5, 29,
30). El peligro méximo de esta com-
plicaciéon es la hemorragia intracra-
neana y no la hemorragia genital
(30).

Para poder establecer un diagnds-
tico correcto de estas alteraciones, es
necesario contar con los siguientes
elementos (19, 29, 30): 1. Plaqueto-
penia de menos de 100.000, 2. tiem-
po de sangrado, fragilidad capilar vy
tiempo de retraccién del codgulo au-
mentados, 3. prueba del torniquete
positiva, 4. disminucién de la utili-
zacién de protrombina sérica y 5. en
los casos de purpuras trombocitopé-
nicas idiopaticas, la biopsia de mé-
dula dsea, el tiempo de coagulacién
y protrombina y la concentracién
sanguinea de calcio, fibrindgeno y
otros factores de la coagulacién de-
ben ser normales.

Por Gltimo mencionaremos de pa-
sO que existen otro tipo de tromboci-
topenias de origen raro como la pur-
pura no trombocitopénica o enfer-
medad de Von Willebrand y las trom-
bastenias, padecimientos extraordi-
nariamente poco frecuentes que tam-

bién pueden complicar la gestacién
(16, 29, 30).
Las medidas terapéuticas que se

pueden considerar como (tiles para
el tratamiento de las alteraciones pla-
quetarias son: a) Corticoides, que
deben ser utilizados durante la gesta-
cién; b) esplenectomia, de preferen-
cia evitarse durante el embarazo has-
ta donde sea posible y c) transfusio-
nes de plaquetas o de sangre total.
Ademds de las medidas terapéuticas
sintomaticas (5, 16, 19, 29, 30).

Por lo que respecta a la conducta
obstétrica, debe siempre preferirse
el parto vaginal, condicionando la
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cesdrea mas bien a factores obstétri-
cos que a los hematoldgicos, ademds
de evitar en la medida que se pueda
las maniobras (manuales u obstétri-
cas) que puedan lesionar los tejidos
(30). Por lo que concierne al feto no
hay que olvidar que éste también su-
fre las mismas manifestaciones ma-
ternas, requiriendo de atencién pedia-
trica inmediata.

Tratamiento de las
fibrinogenopenias

Por la gravedad y consecuencias
que entrafian las deficiencias de fi-
brindgeno durante el estado gravido-
puerperal se les ha considerado neta-
mente como emergencias obstétricas
que requieren una valoracién répida
y correcta por clinica y laboratorio,
para poder iniciarse el tratamiento ya
que de la premura con que se insta-
le dependerd el prondstico materno-
fetal.

Las medidas terapéuticas con que
actualmente contamos son Médicas y
Obstétricas (Fig. N° 5), que se juzga-
rén en funcién de la evolucién y gra-
vedad de cada caso (3, 6, 8, 9, 10,
11, 12, 14, 16, 17, 19, 21, 23, 26,
27).

|. Médicas:

1. Para combatir el shock (6, 10,
12, 16, 19, 20).

a) Sangre. De preferencia sangre
total fresca, calculdndose que un li-
tro de esta proporciona aproximada-
mente 0.9 gr. de fibrindgeno, ade-
mas de los factores necesarios para
la coagulacién (6, 8, 19). Nunca de-
be administrarse grandes cantidades
por el peligro de producir alteracio-
nes hematoldgicas (6). El suero y el
dextrén no son Utiles en estos casos
(6, 10, 12, 16).

b) Medidas coadyuvantes: oxigeno,
analgésicos, aminofilina, digitélicos,
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trende-
medi-

atropina, ACTH, posicién de
lemburg, etc. Ademds de las
das generales (6, 17, 19).

c) Sedantes. Se menciona que la
cloropromazina (6, 17), como auxi-
liar en el tratamiento del D.P.P.N. ha
dado buenos resultados.

2. Para combatir la hemorragia hi-
pofibrinogenémica.

A. Por desfibrinacién.

1. Fibrindgeno. Solamente debe de
utilizarse una vez que se haya demos-
trado su deficiencia por el laborato-
rio. Se puede dar como dosis inicial
de 2 a 4 gr. seguido por control de
laboratorio, si es positivo a la hora
puede repetirse la dosis, observando
nuevamente el resultado, si después
de 4 gr. continla el problema o no
existe codgulo formado o es defec-
tuoso a los 30 a 45 minutos, pensar
en defector fibrinolitico y adminis-
trar &cido épsilon amino caproico o
trasylol, solos o combinados con el
fibrindgeno (3, 6, 10, 17, 19, 21). Se
considera que la mayoria de los ca-
sos responden con 1 a 5 gr. de fibri-
négeno, dosis mayores de 10 gr. pue-
den producir alteraciones cerebrales
(18). Se ha reportado ictericia por
suero homdlogo con el uso de fibri-
négeno, no obstante, las cifras bajas
(5% ) confirman su inocuidad (10,
16, 18, 19). Beller aconseja en los
casos ed huevo muerto y retenido el
uso profildctico de fibrindgeno (1 a
2 gr. diario), con control hasta que
se desee interrumpir el embarazo.

B. Por fibrindlisis.

1. Acido épsilon amino caproico.
Compuesto aminodcido que actUa por
competencia al inhibir la interaccién
del activador del plasmindgeno, o sea
interfiriendo en la conversiéon del
plasmindégeno a plasmina (6, 8, 11,
19, 21), actuando en forma débil so-
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bre este Ultimo. Se utiliza de 2 a 4
gr. en los primeros 30 minutos y lue-
go 1 gr./hr. por 12 hrs. por lo me-
nos. Aunque su toxicidad es nula se-
gun la mayoria ,6, 11), se aconseja
no usarlo hasta el post-parto por el
peligro de dafar al producto, tam-
bién estd contraindicado cuando la
funcién renal no es buena (6, 11,
21).

Puede usarse por cualquier via, so-
lo o combinado, pero siempre que
exista actividad fibrinolitica, por el
peligro de provocar una trombosis.
Una vez combatido el problema se
suspende su administracion.

2. Trasylol. Al igual que el ante-
rior sirve para combatir la fibrindli-
sis activada (3, 6), puede también
usarse solo o en combinacién con los
anteriores siempre por via parente-
ral, viene en ampolletas de 5 ml. con
5.000 U. por ml. y su posologia ini-
cial es de 50.000 a 100.000 U. en los
casos no severos, mientras que en los
severos debe de iniciarse con 100.000
U. gota a gota agregando cada hora
10.000 a 20.000 U. por 12 horas co-
mo minimo (3). No se han observa-
do efectos secundarios, sin embargo,
al igual que el anterior se prefiere
también usarlo en el post-parto. Se
suspende la droga al cesar los fend-
menos fibrinoliticos o la hemorragia.

3. Colorantes orgédnicos (Azul de
tuluidina), Protamina (sulfato de
protamina) y corticoides (Hidrocor-
tisona y ACTH). Substancias capaces
de inhibir la fibrindlisis pero en me-
nor grado que las anteriores. Los que
mas crédito han recibido son los
corticoides, la hidrocortisona se utili-
za a dosis inicial de 200 mg. I.V. ré-
pida disuelta en solvente, seguida de
100 mg. I.M. ¢/4 hrs. por 24 hrs.
mas y el ACTH de 80 a 120 mg. |.M.
por dia (10, 16, 19). En los casos en
que no se pueda contar con los dos

Marzo-Abril 1968
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primeros elementos antes descritos se
pueden emplear estas ubstancias (6,
8, 10, 16, 19, 21, 23).

[l. Medidas complementarias:

a) Estrégenos naturales
rin), utilizados en casos moderados
de hipofibrinogenemia han demos-
trado producir un aumento de las ci-
fras de fibrindgeno circulante (21,
23). ’

b) Oxitécicos. La mayoria estd de
acuerdo en que solamente deberdn
ser utilizados cuando las condiciones
cervicales sean favorables y las mem-
branas estén rotas (9, 17, 18) o bien
en el post-parto, conjuntamente con
los ergonovinicos. Ya que el peligro
que existe con el uso indebido de és-
tos es que pueden desencadenar una
hipofibrinogenemia.

(Prema-

¢) Gluconato de calcio. Este sola-
mente se emplea cuando existe el an-
tecedente de problemas de la coagu-
lacién a dosis de 10 cc. I.V. lento,
también puede agregarse al trata-
miento cuando se van a emplear gran-
des cantidades de sangre (19).

d) Ligadura de hipogdstricas. Be-
[ler en casos muy excepcionales de
hemorragia post-parto cuando des-
pués de haber agotado todas las me-
didas antes mencionadas han fallado,
la ha utilizado.

e) Solucién salina hiperténica. Ha
sido usada en embarazos pequefios
con huevo muerto y retenido para
provocar el vaciamiento uterino (6).

C. Hipofibrinogenemia subs-

tancias tipo heparina.

por

b) Se emplea para estos casos el
sulfato de protamina a dosis Unica
de 20 a 50 mg. como tratamiento de
eleccién (16).

D. Hipofibriongenemia por
plasminemia.

Hiper-
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FIGURA N° 5

b) Se debe de interrumpir el me-
canismo desencadenante y se admi-
nistra fibrindgeno hasta corregir el
estado hiperlitico (9).

I11. Medidas obstétricas:

Estas serén condicionadas en cada
caso de acuerdo con la presencia o
ausencia de los siguientes factores:
1. edad gestacional y fetal, 2. carac-
teres cervicales y 3. gravedad del ca-
so contdndose para esto con las si-
guientes medidas obstétricas: a) Con-
duccién del trabajo de parto y b) Ce-
sdrea y/o histerectomia.

En forma global se admite que si
el producto no es viable o estd muer-
ta la conducta expectante es la mejor
hasta donde sea posible, mientras no

se contraindique en cambio si es via-
ble y estd vivo algunos prefieren la
cesérea (10, 17), mientras que la
mayoria el parto vaginal (6, 9, 18),
a menos que exista alguna causa que
lo impida, siempre evitando hasta
donde sea posible los partos trauma-
ticos por el peligro de las hemorra-
gias. Segun los caracteres cervicales,
si éstos son favorables y no hay con-
traindicacién se puede intentar el
parto vaginal de lo contrario cesdrea
(6, 9, 17, 18, 19).

No obstante la pauta final estara
condicionada en todo momento a la
gravedad del caso (6, 9, 10, 16, 17,
18, 19).

La conduccién del trabajo de par-
to como medida accesoria y bien in-
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dicada, es bastante Util, de preferen-
cia cuando se practica mediante la
amniotomia, los ocitécicos bajo las
condiciones ya citadas pueden utili-
zarse solos o conjuntamente con la
amniotomia cuando se desee resolver
el probelma por via vaginal.

La operacién cesdrea quedard co-
mo via de eleccién cuando el parto
no sea posible o la gravedad del caso
sea tal que la indique. Finalmente la
cesdrea-histerectomia o bien la histe-
rectomia solamente se utilizardn
cuando las otras medidas hayan falla-
do (6, 10, 17, 19).

La morbi-mortalidad materno-fetal
en cifras globales ha disminuido con-
siderablemente con todas estas medi-
das y formas de tratamiento y sobre
todo por el mejor conocimiento y
diagndstico de estos problemas que
complican al estado gravido puerpe-
ral.
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