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Amniotik Stvt Embolisi (AFE) ani kardiyovaskuler
kollaps ile beliren, mental durum bozuklugu ve Dis-
semine Intravaskuler Koagulasyon (DIC) ile karakte-
rize nadir gorilen ancak siklikla 6limle sonuclanan
obstetrik bir durumdur.

ik defa 1926 yilinda Meyer tarafindan dogum si-
rasinda ani olarak 6len bir hastanin pulmoner damar-
larinda fetusa ait hiicreler ve artitk maddelerin oldugu
tarif edilmistir. Dogum sirasinda veya erken postpar-
tum donemde gelisen kollaps sonucu olan anne
olumlerinin AFE ile olan iliskisini ilk defa Steiner ve
Lushbaugh, 1941 yilinda aciklamislardir.

Oldukc¢a nadir gorillen AFEnin fizyopatogenezi
son 20 yilda; bireysel vaka sunumlari, otopsi serileri
veya vaka serileri sayesinde kismen anlasilabilmis de
olsa bu durumun bir ¢ok yoni halen anlasilabilmis
degildir.

Yakin zamandaki buytk toplum bazli ¢calismalara
gore AFE insidanst Kuzey Amerika icin 15,200 do-
gumda 1 ve Avrupa icin 53,800 dogumda 1 olarak
aciklanmistir. Maternal mortalite oranlart 100,000
canlt dogumda; gelismis tlkerde 0.5-1.7, gelismekte
olan tilkelerde 1.8-5.9 arasinda degismektedir. Son 10
yillik verilere gore gelismis tilkelerdeki anne 6liimle-
rinin %5-15’1 AFE nedeniyle olmaktadir.Yine son 10
yillik verilere gore perinatal mortalite oranlart %9-44
arasinda bildirilmistir.

2006 yilinda Kramer (Kanada) ve 2008 yilinda
Abenheim (Amerika), retrospektif olarak, her biri 3
milyon hastane dogum kayitlarini inceleyerek; AFE
ile ilgili bagimsiz risk faktorlerini belirlemislerdir.
Her iki calismada da artmis AFE riskini gosteren or-
tak faktorler; 35 yas ve Ustl anne yasi, sezaryen do-
gum, forseps ve vakum yardimli vajinal dogum, pla-
senta previa, plasental dekolman, eklampsi ve fetal
distress olarak belirtilmistir. Polihidroamnios, servi-
kal yirtik veya uterus ruptiiri Kanada calismasinda
ve Afro-Amerikali0 etnik kokene sahip olmak Ameri-
kan calismasinda belirtilen diger anlamli risk foktor-

leridir. Dogum indiksiyonu acisindan iki calisma
farkli sonuclar vermistir. Kramer ve arkadaslart do-
gum indiksiyonunun AFE riskini spontan dogumlara
gore yaklasik 2 kat artiracagini belirtirken; Abenheim
ve arkadaslart herhangi bir risk artisi tespit etmemis-
lerdir. Preeklampsi sadece Amerikan calismasinda
anlamli bir risk faktort olarak bulunmustur. Anne ya-
sinin 20’den az olmast ve distosi bulgusu her iki calis-
mada da AFE’ye karst koruyucu faktor olarak bulun-
mustur. Ik gebelikteki ileri anne yasi, yliksek parite,
eski sezaryen, diabet, cogul gebelik, erken membran
riptirl, korioamnionit ve fetal makrosomi AFE riski-
ni degistirmedigi tespit edilmistir.

AFE patogenezi tam olarak anlasilamamistir. Am-
niotik stvinin bazi yol ve mekanizmalarla maternal do-
lasima gecmesi ve klinik durumun ortaya ¢tkmast icin
tetigi cekmesi halen AFE patogenezinde temel meka-
nizma olarak kabul edilmektedir. Geleneksel olarak
AFE olusabilmesi icin maternal ve fetal kompartman-
lar arasindaki fiziksel bariyerlerde 6zellikle endoservi-
kal venler, uterine travma bolgelerinde ve plasenta
bolgesinde gedik olusmast gerektigi kabul edilir.Am-
niotik sivi bilesenlerinin maternal dolastma ge¢mesi,
bu sendromu karakterize eden temel fizyolojik bozuk-
luklara yol acan bazi primer ve sekonder endojen me-
diatérlerin salinmasina sebep olabilir. Onerilen bu me-
diatorler histamin, bradikinin, endotelin, 16kotrienler
ve diger arasidonik asit metabolitleridir.

AFE tipik olarak dogum aninda veya erken post-
partum doénemde gelisebilecegi gibi postpartum 48
saat icinde de olusabilir. Yaklasik %70’i dogum 6nce-
sinde olusur. Ayni zamanda indiklenmis dustk, feto-
sid, intrapartum amnioinfiizyon, transabdominal am-
niosentez, kiint abdominal travma, servikal suttirin
alinmasi ve plasentanin manuel alinmast sonrasinda
da olusabilir.

AFE’nin klasik prezentasyonu; ani kardiyovasku-
ler kollaps, belirgin sistemik hipotansiyon, kardiak
aritmi, siyanoz, dispne veya solunum arresti, pulmo-
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ner dem veya ARDS, bozulmus mental durum ve ka-
nama seklindedir. Bu bulgu ve semptomplar degisik
derecelerde ayri ayri veya beraber olarak da olusabi-
lir. En sik goriilen bulgu ve semptomlar; %100 gort-
len hipotansiyon, solunum sikintist ve siyanoz; yakla-
stk olarak %50 goriilen DIC ve %20 gortlen nobetler.
Hastalarin %87’sinde kardiak arrest, %48-72’sinde
dispne bulunur. %50-100 arasinda fetal distres bulu-
nur. Sadece koagulopati veya fetal bradikardinin go-
rildiigt atipik AFE vakalart rapor edilmistir.Nefessiz-
lik, gogiis agrisy, tisime, bas donmesi, stres, panik,
parmaklarda karincalasma, bulantt ve kusma AFE ge-
lisen hastalarda haber verici semptomlardir. Bu
semptomlarin gorilmesiyle kollapsin gelismesine
kadar gecen stire yaklasik 4 saate kadar degisebilir.

AFE teshisi klinik prezentasyona dayanir ve ayrict
tanilar ekarte edilerek konulur. Her ne kadar objektif
kriterler Gizerine kurulu genis bir konsensus gerekse
de, gebelik sirasinda veya postpartum 48 saat icinde
gorllen semptom ve bulgulari aciklayacak baska bir
medikal durum olmadiginda su semptomlardan bazi-
larint gosteren hastada AFE’den stiphelenmek gere-
kir: hipotansiyon (ve/veya kardiak arrest), solunum
yetmezligi, DIC, koma ve nobetler.

Hemogram, koagulasyon parametreleri, arter kan
gazlari, kardiyak enzimler ve elektrolitler gibi labora-
tuar testleri nonspesifiktir.

AFE’nin yonetimi destekleyici tedaviye dayanir ve
oksijenasyon, kardiyak output ve kan basinct ve ko-
agulopatinin diizeltilmesine yoneliktir. Tedavi mum-
kiinse yogun bakim tnitesinde yapilir. Kardiyak ar-
rest varsa hizlica CPR baslanmali ve viable, canli bir
fetus varsa sezaryen duistuntlmelidir. Basarisiz resuti-

sasyon sonrast uterusun bosaltilmast dustintlebilir
ciinkli gebe uterusun agirligt inferior vena kavaya ba-
sarak kalbe kan dontstint azaltir ve sistemik kan ba-
sincint disirdr. ilk amag hizlica hipoksi ve hipotansi-
yonu duzelterek maternal hemodinamik instabiliteyi
diizeltmektir. Oksijen saturasyonu %90 tizerinde tu-
tulmalidir. Hipotansiyon izotonik kristaloid solis-
yonlarla hizlica duzeltilir. Inatct hipotansiyonda do-
pamine veya norepinefrin gibi vazopresor ajanlar ge-
rekebilir. Dobutamin, dopamin ve milrinone gibi
inotropikler eklenebilir. Sistolik kan basincint 90
mmHg ve Ustii, PaO2 en az 60 mmHg, en az 25mL/h
idrar cikimiyla gosterilebilen kabul edilebilir organ
perfizyonu saglanmalidir. AFE’ye bagli koagulopati-
lerde eritrosit siispansiyonlari, taze donmus plazma,
trombosit stispansiyonu veya kriyopresipatlarla du-
zeltilebilir. Yakin zamanda inat¢t DIC vakalarinda
rfVIIa tedaivisinin faydali oldugu gosterilmistir. Post-
partum kanama kontrolt i¢cin masaj ve medikal teda-
vi gibi konservatif yontemler fayadali olmazsa cerra-
hi girisim gerekebilir.

Her ne kadar vaka 6lum oranlari diisse de yasa-
yan hastalarda belirgin morbidite kalmaktadir. Clark
ve arkadaslart yasayan kadinlarin %61’inde ve infant-
larin %50’sinde kalict norolojik bozukluk oldugu ra-
por edlmistir. Tuffnell ve arkadaslari ise bu oranlari
%6 ve %24 olarak belirtmislerdir.

Literatiirde AFE sonrasi 9 tane basarili gebelik bil-
dirilmistir. Her ne kadar bilgi sinirli olsa da AFE tek-
rarlayan bir hastalik degildir.

Son 10 yilda AFE ile bilgilerimiz artmis olsa da bu
durum halen yiiksek maternal ve perinatal morbidite
ve mortalite ile iliskilidir.



