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TRABALHOS ORIGINAIS

INSTITUTO FERNANDES FIGUEIRA
MATERNIDADE CLOVIS CORREA DA COSTA

MORTE MATERNA DECORRENTE DE EMBOLIA
POR LIQUIDO AMNIOTICO (%)

DRA. APARECIDA GARCIA
Patologista do I. F. F.

A prioridade da identificacio da « Sindrome de embolia
por liquido ammidtico » é de um patologista brasileiro, JU-
VENAL RICARDO MEYER, que, em 1926, publicou trabalho
no « Brasil Médico », descrevendo esta entidade, com o titulo
« Embolia ammnio-caseosa » (1). Relata a observagio de uma
gestante jovem, multipara, internada em trabalho de parto,
com feto morto, tendo a rotura da bolsa digua se processado
15 dias atrds. Dentre de vinte e cinco minutos ¢ expelido
um feto macerado, apresentando a paciente logo a seguir mal
estar sibito, hemorragia \aginal pequena e continua, falecendo
pouco tempo depois com cianose generalizada. O exame post-
mortem revelou a presenca de células sinciciais da placenta,
células cérneas de descamacio da epiderme fetal e de pélos
dentro dos capilares pulmonares, assim comio nas veias ute-
rinas, Ilustrando o trabalho h4 desenhos do. Prof. CUNHA
MOTTA, onde se vém os capilares pulmonares dilatados, con-
tendo ma sua luz os componentes do liquido ammiético jd ci-
tados, ao lado de células sinciciais placentdrias e de neutré-
filos _segm«entados O autor tece consideragdes sdbre o -meca-
nismo de morte e sobre a via de penetracao dos clementos
do liquido aronidtico ma circulagio materna, baseando-se no
achado déstes mnas veias do ‘endométrio e nas do plexo ve-
noso retro-ovarico.

Em 1941, STEINER e LUSHBAUGH (2) publicaram um
trabalho com o titulo « Maternal pulmonary embolism by am-
niotic fluid », onde asseveram que, apezar de busca exaustiva
na literatura, nada encontraram referente ao assunto, .fato
estranho, uma vez ‘que o artigo de MEYER consta do « Quar-
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tely cumulative index medicus de 1927 ». Citam, porém, tra-
balhos referentes a morte stibita durante ou apés o parto,
sem que se tivesse achado causa plausivel da morte (DAVIS
— 1905, MANET — 1924, REMY — 1907, ARDERODIAS e
ICASALEQUI — 1919, RICE — 1929, VERCO - 1919), assim
como ao achado acidental de células sinciciais placentdrias nos
capilares pulmonares de algumas puérperas (CEELEN — 1931
— cil. na obra 2). O trabalho inicial de STEINER e LUSH-
BAUGH baseou-se no estado de 8 casos de 6bito materno
ocorridos durante o parto ou nas primeiras horas posteriores,
cujo exame microscépico dos pulmoes revelou a presenca de
liquido ammiético dentro dos vasos sanguineos. Conseguiram
reproduzir a sindrome experimentalmente em coelhos e . cies,
através inje¢io endovenosa de meconio e liquido ammidtico
obtidos de séres humanos. Ficou assim demonstrada experi-
mentalmente a possibilidade de infusio de liquido amnidtico
na circulagio materna. Mostraram também éstes autores que
a doenga se caracterizava clinicamente por choque durante ou
logo apés o parto, acompanhado em certos casos por atonia
uterina ¢ edema pulmonar, dependendo a gravidade e matu-
reza dos acidentes da quantidade de liquido injetado, da ma-
neira pela qual se processe a injecdo (se abruptamente ou
em- pequenas porgdes), © de sua composi¢do quimica. Foi por
meio dos estudos e de trabalhos posteriores déstes auto-
res, (3-4), que a «mnova doenga obstétrica» se tornou conhe-
cida, sendo caracterizadas a sintomatologia, patologia e etio-
logia. Nela foram englobados os casos até entio rotulados
como « choque obstétrico », « atonia uterina idiopdtica post-
partum como hemorragia », « edema pulmonar agude da gra-
videz », etc..., de etiologia obscura. Desde entio intimeras
sio as observacghes relatadas na literatura médica, relativas a
casos fatais e a casos recuperados.

A penetragio do liquido amniGtico processa-se através
dos seios venosos uterinos, sendo impulsionado pelo aumento
da pressio no interior do saco amniGtico, consequente s con-
tragoes do ttero, infiltrando-se por entre as membranas pla-
centdrias e as paredes uterinas, até alcancar a borda da pla-
centa. Em estudos feitos por LEARY e HERTY (5) sdo apre-
sentados 14 casos, onde o estudo microscépico da placenta
mostrou a presenca de liquido amnidtico dentro da placenta
ou mas membranas (entre o cérion e o Ammio, no codgulg
marginal, na decidua e margem placentdria e nos sinusoides
da superficie materda da placenta). O achado das células esca-
mosas nestes locais parece clarear o mecanismo da passagem
do liquido amnidtico para a circulacio materna.

A discrasia sanguinea, que j4 havia sido anteriormente
observada nesta sindrome, teve sua importancia grandemente
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Fig. 1 — Corte do pulmido, em parvafina, col: IH. E., asumento: 44 X.
Observar, com pequeno aumento, a presenca de um elemento sincicial na
luz de um ramo vascular.

Fig. 2 — Corte do pulmio, em parafina, col.: H. E., aumento: 3560 X.

Observar o grau de dilatacdo dos capilares, onde se individualizam oe

elementos "sanguineos e a presenga de um elemento sincicial na luz de
um capilar.
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ressaltada apds os trabalhos de D. E. REID e cols. (6-7-8),
que mostraram prender-se o curso clinico e o mecanismo de
morte a coagulagdio intravascular, sendo o processo desenca-
deado pela atividade coagulante do liquido amniético, cujo
tebr de tromboplastina ¢ enriquecido com os residuos prove-
nientes da esfoliagdo da epiderme fetal e da decidua. O fbri-
nogénio sanguineo € assim convertido em fibrina, que se de-
posita e forma oclusGes vasculares microscdpicas viscerais,
com' eleicio para a réde arterial pulmonar, acarretando grande
sobrecarga da pequena circulagio, podendo levar a paciente
a0 «cor pulmonale » agudo, (comprovacdo experimental por
SCHNEIDER e ENGSTROM (9)). O sangue circulante ¢ assim
exaurido - do seu tedr de fibrinogénio, resultando désse des-
falque a incapacidade de coagulagdo, responsivel pelas hemor-
ragias incoerciveis ou de dificil hembostasia. A fibrina aprisiona
as plaquetas no local, havendo concomitantemente liberacio
de serotonina que, provocando vasoconstricio, aumenta o eni-
baraco circulatério. Apés a formacio dos microémbolos nos
vasos pulmonares, hd liberagio de enzimas fibrinoliticas e de
antitrombinas (comprovaciio experimental por SCHNEIDER em
1953 (10)), aparccendo o segundo tempo da sindrome, onde,
a deficiéncia dos fatores da coagulagio, se ajuntam a ptr-
pura fibrinolitica e a presenga de anticoagulantes. RATNOFF
e VOSBURGH (11) verificaram num caso de embolia por li-
quido amnidtico todos os fatdres citados, isto €, hipofibrine-
genemia 'muito acentuadsa, excesso de atividade inibidora da
trombina, trombocitopenia e atividade fibrinolitica do plasma.

O mecanismo da hemorragia prende-se, pois, numa pri-
meira fase, a afibrinogenemia do sangue circulante, assim
como & auséncia dos fatores accessérios da coagulacio, época
em que se verifica apenas sangramento na drea do descola-
mento placentdrio. Em seguida, pelos mecanismios descritos, a
hemorragia se agrava, instalando-se, em alguns casos, estado
purptirico muito grave, que leva ao éxito fetal.

A sindrome hemorrdgica provocada por coagulagio intra-
vascular e afibrinogenemia pode-se processar também nos
casos de descolamento prematuro da placenta normoinserida
ou nos casos de retengdc prolongada de feto morto. E sobre-
tudo observada na apoplexia uteroplacentdria, onde provoca
acentuado grau de discrasia sanguinea. Este fendmeno é muito
grave quando o sangue do hematoma retroplacentdrio se enri-
quece de tromboplastina endometrial, que néle se dilue e,
através a rotura da placa basal, volta para os Jagos san-
guineos maternos e dai a circulagio geral (12).

Para completar o diagndstico nos casos suspeitos, podem
ser feitos testes muito simples, apenas com um tubo de he-
mdélise, onde se coletam alguns ml. de sangue da paciente.
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Tig. 3 — Corte do pulmfo, em parafina, col.: H. E. aumento: 560 X.
Na luz de um pequeno ramo vascular observa-sc a presenga de célula
sincicial placentdria.

Fig. 4 — Corte do pulmioe, em parafina, col.: H. E., aumento: 560 X.
Vém-se na luz dos capilares pequenos ¢mbolos constituidos por c¢élulas
sinciciais placentdrias enoveladas.
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Havendo coagulagio (normal: 15 min. a 20°0), afasta-se a afi-
brinogenemia. A redissoluciio posterior do codgulo atesta ati-
vidade fibrinolitica anormal. Caso o sangue mnao se coagule,
deve-se adiciond-lo a wm sangue de pessba normal, recém-
colhido e nio coagulado, do qual também se faz um tempo
de coagulacio em outro tubo testernunha. Se houver formacio
de codgulo e redissolugio posterior, a existéncia de fibringlise
ou de fibrinogendlise e, finalmente, se o sangue ndo se coa-
gula, evidencia-se a presenca de anticoagulantes (13).

D. E. REID e cols. apresentaram 5 casos tratados com

transfusdes de sangue total fresco e de fibrinogénio, com recu-
peracio de 4 (7). Preferem éstes autores a denominacio de
« Infusdo de liquido amnidtico» & sindrome denominada por
STEINER e LUSHBAUGH «Embolia por liquido amnidtico »,
por considerarem a coagulagio intravascular fenémeno mais
importante que o mecénico, produzido pelo embolismo pul-
monar.
) Nos casos de morte, o exame histoldgico dos pulmdes
niostra a presenca de clementos do liquido amniético nas ar-
térias, arteriolas e capilares dos pulmdes, assim como nas veias
do_plexo uterino e nas veias das paredes pélvicas. Os vasos
pulmonares quasi ndo contém sangue e muitos déles estio
ocluidos por émbolos constituidos pés escamas epiteliais, pélos,
rvestos granulosos, mucina, gordura, residuos corados pela bile.
A quantidade déstes elementos presentes nos vasos depende
da propor¢do de meconio, vernix caseosa e residuos do liquido
amni6tico ¢ da distribuicio heterogénea déstes elementos no
sangue circulante. Comumente nio se encontram alteracdes de
monta no parénquima pulmonar, decorrente do embolismo mil-
tiplo, de modo que, como acentuam GROSS e BENZ(14), a
doenga pode escapar ao reconhecimento microscépico, encare-
cendo que os dados clinicos devem orientar o estudo do
pat-ologista. Estes autores propoem, nos casos em que a mne-
~ccrépsia ndo puder ser realizada, se retire sangue por pungio
do lado direito do coragio ou da veia cava superior, que, apés
centrifugacdo, demonstra o aparecimento de trés camadas,
sendo a superior constituida pelos elementos do liquido am-
niético, que sobrenadam o créme leucocitdrio. O esfregaco
desta camada, apds coloracio pela hematoxilina-eosina, ou por
coloracies especiais (fosfotiingstica de MALLORY, mucicarmin
de MAYER), permite o diagnéstico preciso da sindrome.

OBSERVACAQ PESSOAL: R. M. F. C., ficha 148/56, primipara,
branca, brasileira, 28 anos. Matriculada no « Servigo Pré-Natal do Instituto
Fernandes Figueira » (Ficha 16.722) no 7.0 més de gestagio, em 13. 4. 56
¢ internada na maternidade do 'mesmo instituto no dia 20. 4. 56, apre-
sentando  edema baixo, albumindria, pressio arterial 145 por 95 mm.,
acentuade grau de anemia (28 % de hemoglobina, 1.467.000 hematias). O
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Fig. 5 — Corte do pulmdo, em parafina, col.: H. E., aumento: 125 X.
Na luz do vaso vém-se as células sanguineas sobrepostas em fina trama
reticular.

Fig. 6 — Corteb do pulmﬁo; em parafina, col. de Weigert para fibrina,
aumento; 44 X. A luz de alguns capilares é ocupada por material de
t © estrutura lamelar, que se corou em azul - negro.
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cxame de sanguc revelou: tipo A, Rh positivo; o de fezes, presenca de
Ascaris ¢ Trichocephalus. Iniciou-se tratamento com cloridrato de amonio
¢ Joi submetida a regimen acloretado. A 27. 4. 56 recebeu uma trans-
fusio de 500 ml. de sangue ldo tipo 0, tendo apresentado reacdio urtica-
riforme; a 28. 4. 56, uma transfusic de 500 m. do tipo 0, sem aci-
dentes. No dia 29. 4. 56, porém, tendo recebide 150 ml. de sangue tipo 0,
apresentou forte reacdo, com déres lombares, temperatura alta < cefaléia.
O feto estava vivo, com 130 batimentos por minuto. No dia 30. 4. 56
as 9,30 hs. queixou-se de dér no ventre e apresentou discreta perda san-
guinea vaginal. Ao exame, verificou-se que o Utero se apresentava em
conlragio permanente, estando o colo dilatado para um dedo folgado. A
bolsa dégua ndo foi percebida; nio se ouviam mais os batimentos fetais;
apresentagao cefdlica, cabeca ndo . insinuada, em O. I. E. A. Foi feito o
diagnéstico de D.P. P.; medicada com amplictil, demerol, «drip» de
pituitrina em sbro glicosado. A pressio arterial era entio 70 por 50 mm.
As 12,30 hs. apresentava contrdcbes de média intensidade, tendo-se rom-
pido espontineamente a bélsa ddgua; colo dilatado para 4 dedos, cabeca
no limiar de insinuagio. FEstado geral precdrio. O perfodo expulsivo ini-
ciou-se as 13 hs., com contragdes fortes e frequentes. As 13,30 hs. deu-se
o desprendimento, apés episiotomia, com anestesia local; o delivramento
s¢ deu «em avalanche »,. logo _apés o feto, com expulsio do sangue  es-
curo. A placenta pesou 170 grs. e apresentou . numerosos infartos brancos.
As 13,35 hs. teve queda de pressdo arterial, que caiu a 40 por 20 mm.;
foi medicada com veritol e ergrotrart, aquecimento e oxigénio. As 14,10 hs.
apresentou-se  agitada, com extremidades frias, pulse filiforme, ausénecia de
pressio arterial. Medicada com cardiazol-efedrina. As 1425 hs. estava
ainda em estado de choque, sem pressio arterial, muite agitada, com os
lébios tintos de sangue. Tomon 1 ‘emipola de adrenalina endoveosa e pro-
videnciou-se uma transfusio de sangue tipo A, mas a paciente faleceu
antes que o sangue chegasse ao hospital. !

EXAME ANATOMO-PATOLOGICO: Autépsia n.o 62: cadiver de cér
branca, do sexo feminino, em regular estado de nutrigio. A pele tem dis-
creto tom ictérico e apresenta 4reas de hipostase.. Cianose das unhas das
mios. Olhos: -edrneas opacificadas; rescleréticas e conjuntivas amareladas.
Narinas vazias. Orelhas normais. Béca normal, vazia, dentes em . péssimo
estado de -conservagio; lingua pdlida, saburrosa; gengivas pilidas. Cubega:
couro cabeludo recoberto por pélos Alongos,v pretos e anelados. Aberta a
caixa dssea, verifica-se que a ‘duramater. & congesta e aderente ao cérebro.
A leptonreninge é congesta apresentando brilho " e ‘transparécia normais. O
encéfalo- pesa 1.200 .g'r's.' Sulco‘s‘_ ¢ Ez‘ir’cml\"‘otrlsﬁﬁ normais.  Vasos da base
normais. Os ventriculos cercbrais . estio vazios. Os cortes “frontais do cé-
rebro mostram coxlgeétao,_d’a ‘substancia nervosa. Cavidade téraco-abdominal:
cavidades pleurais’ cheias de. liquido aimarelo - ouro (400 ml.). ‘ Pulmées de
coloragio rdsea com 4reas acinzentadas, recobrindo parcialmente a drea
-cardiaca, que tem .tamanho normal. Na cavidade abdominal foram reco-
lhidos 400 ml. de- liquido vermelho escuro. Alcas  intestinais distendidas
por gases, com brilho e transparéncia normais, discretamente hiperemiadas.
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Fig. 7 — Corte do pulmio, em parafina, col. de Weigert para fibrina,
aumento: 1.250 x. Observar a estrutura lamelar dos &mbolos.

Fig. 8 — Corte em congeiacio do pulmdo, col. pelo Sudan III, aumento:
1.250 X. Vém-se as particulas de gordura impregnadas pelo ecorante, na
C iz de um capilar:
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O grande epiplon recobre o colo transverso, Utero volumose de coloracio
réseo-esbranquicada, a 6,5 cm. de pubis. Adparélho circulatério: pericdrdio
parietal rccoberto por certa quantidade de gordura. Miocdrdio réseo-acin-
zentado, muito fldcido no ventriculo dircito. Endocdrdio e vdlvulas sem
anormalidades; no ventriculo esquerdo hd extensa sufusio hemorrdgica
subendocdrdica. A artéria pulmonar ndo contém trombos ou codgulos. Na
aorta ascendente, crossa e infcio da aorta descendente hdé pequenas placas
amareladas. P.: 319 gr. Circunferéncias da: tricispide: 11 em., da pul-
monar: 5,7 cm, da aorta: 55 cm., da mitral: 7 cm. dparélho respira-
tério: vias aéreas superiores chelas de liquido sanguinolento, arejado; mu-
cosa hiperemiada. O pulmfio esquerdo tem coloracio vermelha no lobo
inferior, onde a crepitacio ¢ bem diminuida e a consisténcia eldstica; o
lobo superior tem coloragdo rdsea, com dreas acinzentadas; crepitaciio pre-
sente em quasi tdda a superficie. Aos cortes, vém-se pequenas zonas es-
curas disseminadas, mais numerosas no lobo inferior. O direito tem o

mesmo aspecto, sendo que o lobo superior ¢ o médio sio mais arejados,
onde se vém 4reas enfisematosas. Génglios hilaves e paratraqueais aumen-
tados de volume e antracéticos. D.: 286 grs.; E.: 271 grs. Aparélho diges-
tivo: esbfago contendo pequena quantidade de sangue; mucosa normal. Es-
tomago: mucosa normal. Abertas as algas intestinais, verifica-se a pre-
senga de cxemplares de Ascaris e hemorragias petequiais, confluentes em
algumas 4reas. Figado: P.: 1.450 grs. Volumoso, medindo 27 por 17,5 por
10,5 cm. Coloracio vdseo-amarvelada Superficie lisa. Cédpsula brilhante e
transparente; presenga de extensa zona de hemorragia subcapsular ao nivel
da juncdo dos lobos hepiticos. Aos cortes, a trama lobular é bem visivel,
os vasos sdo dilatados, deixando fluir pequena quantidade de sangue; pre-
senca de pontos hemorrdgicos esparsos. Pancreas: 110 grs., mormal. Bago:
310 grs., volumose, medindo 15 por 10,5 por 4 cm. Cdpsula lisa ¢ bri-
thante. Aos cortes, a polpa & difluente, uniforme e abundante. Suprar-
renais: D.: 7 grs., E.: 7 grs. Hemorragias petequiais subcapsulares. Depois
de fixadas em formol, verilicam-se na superficie de corte Aareas escuras,
de aspecto hemorrdgico. Aparélho urindrio: rins amavelades, tumefeitos,
sendo feita com dificuldade a decorticacio. As duas camadas sio bem
delimitadas, com hiperemia da medular. D.: 154 grs., E.: 124 grs. Apa-
rélho genital: Gtero vazio, com a 'mucosa hemorrdgica. Ovirios com poutos
hemorrdgicos, aumentados de volume. Trompas normais.

EXAME MICROSCOPICO: Pulmdes: pleura normal. O exame em pe-
queno aumento dos diversos blocos provenientes de todos os lobos mostra
que a predominam as dreas de expansio mnormal, sendo, porém, {fre-
quentes, pequenas zonas de atelectasia e de edema e [Gcos de hemorragia
alveolar. Nio se observam #reas de pneumonia. Chama a atengio a dila-
tacio muito acentuala dos capilares, o que confere ao drgdo, nas zonas
de atelectasia, aspecto angiomatoso. Na luz dos capilares vém-se as cé-
lulas sanguineas isoladas, em fila. Nestes e nos pequenos ramos arteriais
sc encontram células gigantes multinucleadas; semelhantes #s células sin-
ciciais placentdrias, frequentemente enoveladas, como pequenos &mbolos, for-
temente corados pela hematoxilina (Figs. 1, 2, 3, 4). Nos vasos de maior

e
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calibre é achado frequente a presenga de material eosinéfilo, sob a forma
de fina trama reticular, onde se aninham alguns leucdcitos, comumente
pigmentados ¢ hemétias (Fig. 5). Nos capilares hd &émbolos extensos, deli-
mitando os contbrnos dos alvéoles, de, estrutura lamelar, eosinéfilos, que,
nos cortes coloridos pela técnica de Weigert para identificagio da librina,
coram-se em azul-negro (Figs. 6 e ), ficando bem caracterizada sua
estrutura lamelar. Em alguns dos vasos de maior calibre hd células de
descamacio da epiderme fetal, de permeio a sangue. Os cortes em con-
gelagdo, corados pelo Sudan IIT. mostraram a presenga de gordura mos
capilares (Fig. 8). Também a mucina foi identificada em parte dos &m-
bblos, segundo o método do mucicarmim de Mayer As escamas ¢ - 08

Fig. 9 — Corte do pulmio, em parafina, col. pela hematoxilina fosfotin-
gstica. Aurnento: 125 X. Observar um grande &mbolo corado em azul -
negro (pélo?)

outros residuos do liquido amnidtico foram mais ficilmente identificados
pelo métods da hematoxilina fosfotingstica (Fig. 9). Miocdrdio: no corte
correspondente ao ventriculo esquerdo, mnota-se zona de hemorragia sub-
endocérdica, que dissocia as fibras musculares subjacentes. As fibras car-
diacas ndo apresentam alteracies dignas de mnota. Os ramos das corondrias
sic de um modo geral vazios, sem anormalidades. Num dos cortes, porém,
na luz de um ramo de calibre médio, foram vistas células escamosas,
semelhantes s encontradas no liquido ammidtico. Um corte da aorta mostra
dreas de espessamento da intima. Figado: num dos cortes verifica-se ex-
tensa zona de hemorragia subcapsular, com espessamento da cdpsula. A

s

estrutura lobular € conservada, vendo-se pequenos fécos de necrose hemor-
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rigica, de preferéncia perilebulares; sendo que num dos blocos verifi-
cou-s¢ extensa zona de necrose sem hemorragia. Nos espacos porta hd
discreto infiltrado leucocitdrio, com raros fécos de hemorragia. Os cortes
corados pelo Sudan 11T mostraram a presenga de gordura dentro dos sinu-
soides € também mnas células hepaticas. Rins: isquemia glomerular, com
espessamente da membrana bagsal,, conferindo ao glomérulo aspecto sélido.
Tumefacio turva e vacuolizacdo dos tibulos contornados; presenca de ma:
terial amorfo, ~eosindfilo nes tibulos coletores. Os cortes corados pelo
Sudan IIT meostram a presenca de pequenos émbolos de gordura no tufo
glomerular. Bago: hiperemia da polpa vermelha. Presenga de elementos da
séric micloide; hiperplasia do rveticulo. Pdncreas: sem anormalidades. Suprar-
renais: fécos de hemorragia com necrose, mais numerosos na camada cor-
tical. Eséfago: acentuada congestacio da submucosa, com pequenos fGcos
de hemorragia perivascular; na serosa também se observamr fécos de he-
morragia. Intestinos: infiltragio celular muito pronunciada da mucosa e
submucosa; esta é edemaciada, infiltrada de células eosinéfilas ‘de mntcleo
redondo ou segmentado), grupando-se em pequenos fécos perivasculares.
H4 hipertrofia de certos foliculos linfoides, que se abrem diretamente na
luz intestinal. Serosa espessada. Cérebro: edema pericelular e perivascular;
lesdes degenerativas das células nobres, predominando a vacuolizagio muclear
e cromolise. Em certos vasos de pequeno calibre hd material eosinéfilo,
lamelar, semelhante a certas imagens vistas ‘mos vasos pulmonares. Nos
cortes 'em congelagio’ corados pelo Sudan IIT observam-se pequenos trombos
ocupando a luz ‘dos .capilares e vasos de maior calibre. Utero: glandulas
do endométrio dilatadas, com a luz ocupada» por material eosinéfilo,
amorfo; em certos pontos hd ‘restos 'de decidua. Num dos cortes, corado
pela hematoxilina fosfottingstica, foram vistas células de descamagio da
epiderme fetal dentro dos vasos sanguineos superficiais. As fibras muscu-
lares sio dissociadas por edema e hd fcos de hemorragia perivascular.

Causa dae morte: Morte materna produzida ,por choque devido a in-
fusio de liquido amniGtico na circulagio geral, com embolismo pulmonar
extenso; toxemia materna.

NOTA: — Agradecemos ao Prof. Slovis Corréa da Costa a colabo-
ra¢do prestada na confecgdo do presente trabalho.
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Mort maternelle due & une embolie de liquide amniotique
Résumé

L’Auteur rapporte un cas de mort due 2a Pinfusion de liquide am-
niotique. La malade, a ét¢ trouvée en état de «shock », immédiatement
apres la delivrance, la mort survenant wune heure apres. Le diagnostic a
été basé sur Péxamen micrescopique. Des elements du liquide amniotique
été trouvés aux vaisscaux des poumons, du foie, des reins et du cerveau.
Une révision sommaire de la litterature spéciale est mentionnde, laquelle
prouve que la premicre observation sur ‘le sujet a &t faite par un pa-
thologue brésilien, le Dr. Juvenal Ricardo Meyer.

Maternal death from amniotic fluid emboly
Summary

A fatal case of amniotic fluid infusion is reported. The patient
was found shocked shortly after delivery and died one hour after. No
hemorrhagic symptoms usually present in this syndrome could be detected.
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Diagnosis was based on microscopic examination. Elements of amniotic
fluid were seen into the vessels of the hungs, liver, kidneys and brain. A
brief revision of the special literature is added, which proved that the
first observation about this subject was made by Juvenal Ricardo Meyer,
a Brazilian pathologist.

Miitterliche Sterblichkeit infolge Fruchtwasser-Embolie

Zuysammenfassung

Verf. beschreibt einen todlichen Fall von Fruchtwasser-Embolie. Die
Patientin wurde in post-partalem Shock eingeliefert und verstarb eine
Stunde spiter, ohne die fiir das Syndrom charakteristischen Blutungen zu
zeigen, Die Diagnose wurde durch mikroskopische Untersuchungen der
Lungen bestitigt. Die dem Fruchtwasser eigenen Elemente und Fibrin-
gerinnsel konnten im Gefdssnetz von Lungen, Leber, Nieren und Gehirn

nachgewiesen werden. In einer Literatur-Uebersicht wird die Prioritdt fiir.

derartige Untersuchungen einer brasilianischen Arbeit zugeschrieben (Dr. J.

R. Meyer).
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