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Amniotik S›v› Embolisi (AFE) ani kardiyovaskuler
kollaps ile beliren, mental durum bozuklu¤u ve Dis-
semine ‹ntravaskuler Koagulasyon (DIC) ile karakte-
rize nadir görülen ancak s›kl›kla ölümle sonuçlanan
obstetrik bir durumdur.

‹lk defa 1926 y›l›nda Meyer taraf›ndan do¤um s›-
ras›nda ani olarak ölen bir hastan›n pulmoner damar-
lar›nda fetusa ait hücreler ve art›k maddelerin oldu¤u
tarif edilmifltir. Do¤um s›ras›nda veya erken postpar-
tum dönemde geliflen kollaps sonucu olan anne
ölümlerinin AFE ile olan iliflkisini ilk defa Steiner ve
Lushbaugh, 1941 y›l›nda aç›klam›fllard›r.

Oldukça nadir görülen AFE’nin fizyopatogenezi
son 20 y›lda; bireysel vaka sunumlar›, otopsi serileri
veya vaka serileri sayesinde k›smen anlafl›labilmifl de
olsa bu durumun bir çok yönü halen anlafl›labilmifl
de¤ildir. 

Yak›n zamandaki büyük toplum bazl› çal›flmalara
göre AFE insidans› Kuzey Amerika için 15,200 do-
¤umda 1 ve Avrupa için 53,800 do¤umda 1 olarak
aç›klanm›flt›r. Maternal mortalite oranlar› 100,000
canl› do¤umda; geliflmifl ülkerde 0.5-1.7, geliflmekte
olan ülkelerde 1.8-5.9 aras›nda de¤iflmektedir. Son 10
y›ll›k verilere göre geliflmifl ülkelerdeki anne ölümle-
rinin %5-15’i AFE nedeniyle olmaktad›r.Yine son 10
y›ll›k verilere göre perinatal mortalite oranlar› %9-44
aras›nda bildirilmifltir. 

2006 y›l›nda Kramer (Kanada) ve 2008 y›l›nda
Abenheim (Amerika), retrospektif olarak, her biri 3
milyon hastane do¤um kay›tlar›n› inceleyerek; AFE
ile ilgili ba¤›ms›z risk faktörlerini belirlemifllerdir.
Her iki çal›flmada da artm›fl AFE riskini gösteren or-
tak faktörler; 35 yafl ve üstü anne yafl›, sezaryen do-
¤um, forseps ve vakum yard›ml› vajinal do¤um, pla-
senta previa, plasental dekolman, eklampsi ve fetal
distress olarak belirtilmifltir. Polihidroamnios, servi-
kal y›rt›k veya uterus ruptürü Kanada çal›flmas›nda
ve Afro-Amerikal›0 etnik kökene sahip olmak Ameri-
kan çal›flmas›nda belirtilen di¤er anlaml› risk föktör-

leridir. Do¤um indiksiyonu aç›s›ndan iki çal›flma
farkl› sonuçlar vermifltir. Kramer ve arkadafllar› do-
¤um indiksiyonunun AFE riskini spontan do¤umlara
göre yaklafl›k 2 kat art›raca¤›n› belirtirken; Abenheim
ve arkadafllar› herhangi bir risk art›fl› tespit etmemifl-
lerdir. Preeklampsi sadece Amerikan çal›flmas›nda
anlaml› bir risk faktörü olarak bulunmufltur. Anne ya-
fl›n›n 20’den az olmas› ve distosi bulgusu her iki çal›fl-
mada da AFE’ye karfl› koruyucu faktör olarak bulun-
mufltur. ‹lk gebelikteki ileri anne yafl›, yüksek parite,
eski sezaryen, diabet, ço¤ul gebelik, erken membran
rüptürü, korioamnionit ve fetal makrosomi AFE riski-
ni de¤ifltirmedi¤i tespit edilmifltir.

AFE patogenezi tam olarak anlafl›lamam›flt›r. Am-
niotik s›v›n›n baz› yol ve mekanizmalarla maternal do-
lafl›ma geçmesi ve klinik durumun ortaya ç›kmas› için
teti¤i çekmesi halen AFE patogenezinde temel meka-
nizma olarak kabul edilmektedir. Geleneksel olarak
AFE oluflabilmesi için maternal ve fetal kompartman-
lar aras›ndaki fiziksel bariyerlerde özellikle endoservi-
kal venler, uterine travma bölgelerinde ve plasenta
bölgesinde gedik oluflmas› gerekti¤i kabul edilir.Am-
niotik s›v› bileflenlerinin maternal dolafl›ma geçmesi,
bu sendromu karakterize eden temel fizyolojik bozuk-
luklara yol açan baz› primer ve sekonder endojen me-
diatörlerin sal›nmas›na sebep olabilir. Önerilen bu me-
diatörler histamin, bradikinin, endotelin, lökotrienler
ve di¤er araflidonik asit metabolitleridir.

AFE tipik olarak do¤um an›nda veya erken post-
partum dönemde geliflebilece¤i gibi postpartum 48
saat içinde de oluflabilir. Yaklafl›k %70’i do¤um önce-
sinde oluflur. Ayn› zamanda indüklenmifl düflük, fetö-
sid, intrapartum amnioinfüzyon, transabdominal am-
niosentez, künt abdominal travma, servikal sütürün
al›nmas› ve plasentan›n manuel al›nmas› sonras›nda
da oluflabilir. 

AFE’nin klasik prezentasyonu; ani kardiyovasku-
ler kollaps, belirgin sistemik hipotansiyon, kardiak
aritmi, siyanoz, dispne veya solunum arresti, pulmo-
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ner ödem veya ARDS, bozulmufl mental durum ve ka-
nama fleklindedir. Bu bulgu ve semptomplar de¤iflik
derecelerde ayr› ayr› veya beraber olarak da oluflabi-
lir. En s›k görülen bulgu ve semptomlar; %100 görü-
len hipotansiyon, solunum s›k›nt›s› ve siyanoz; yakla-
fl›k olarak %50 görülen DIC ve %20 görülen nöbetler.
Hastalar›n %87’sinde kardiak arrest, %48-72’sinde
dispne bulunur. %50-100 aras›nda fetal distres bulu-
nur. Sadece koagulopati veya fetal bradikardinin gö-
rüldü¤ü atipik AFE vakalar› rapor edilmifltir.Nefessiz-
lik, gö¤üs a¤r›s›, üflüme, bafl dönmesi, stres, panik,
parmaklarda kar›ncalaflma, bulant› ve kusma AFE ge-
liflen hastalarda haber verici semptomlard›r. Bu
semptomlar›n görülmesiyle kollaps›n geliflmesine
kadar geçen süre yaklafl›k 4 saate kadar de¤iflebilir.

AFE teflhisi klinik prezentasyona dayan›r ve ayr›c›
tan›lar ekarte edilerek konulur. Her ne kadar objektif
kriterler üzerine kurulu genifl bir konsensus gerekse
de, gebelik s›ras›nda veya postpartum 48 saat içinde
görülen semptom ve bulgular› aç›klayacak baflka bir
medikal durum olmad›¤›nda flu semptomlardan baz›-
lar›n› gösteren hastada AFE’den flüphelenmek gere-
kir: hipotansiyon (ve/veya kardiak arrest), solunum
yetmezli¤i, DIC, koma ve nöbetler. 

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

AFE’nin yönetimi destekleyici tedaviye dayan›r ve
oksijenasyon, kardiyak output ve kan bas›nc› ve ko-
agulopatinin düzeltilmesine yöneliktir. Tedavi müm-
künse yo¤un bak›m ünitesinde yap›l›r. Kardiyak ar-
rest varsa h›zl›ca CPR bafllanmal› ve viable, canl› bir
fetus varsa sezaryen düflünülmelidir. Baflar›s›z resuti-

sasyon sonras› uterusun boflalt›lmas› düflünülebilir
çünkü gebe uterusun a¤›rl›¤› inferior vena kavaya ba-
sarak kalbe kan dönüflünü azalt›r ve sistemik kan ba-
s›nc›n› düflürür. ‹lk amaç h›zl›ca hipoksi ve hipotansi-
yonu düzelterek maternal hemodinamik instabiliteyi
düzeltmektir. Oksijen saturasyonu %90 üzerinde tu-
tulmal›d›r. Hipotansiyon izotonik kristaloid solüs-
yonlarla h›zl›ca düzeltilir. ‹natç› hipotansiyonda do-
pamine veya norepinefrin gibi vazopresör ajanlar ge-
rekebilir. Dobutamin, dopamin ve milrinone gibi
inotropikler eklenebilir. Sistolik kan bas›nc›n› 90
mmHg ve üstü, PaO2 en az 60 mmHg, en az 25mL/h
idrar ç›k›m›yla gösterilebilen kabul edilebilir organ
perfüzyonu sa¤lanmal›d›r. AFE’ye ba¤l› koagulopati-
lerde eritrosit süspansiyonlar›, taze donmufl plazma,
trombosit süspansiyonu veya kriyopresipatlarla dü-
zeltilebilir. Yak›n zamanda inatç› DIC vakalar›nda
rfVIIa tedaivisinin faydal› oldu¤u gösterilmifltir. Post-
partum kanama kontrolü için masaj ve medikal teda-
vi gibi konservatif yöntemler fayadal› olmazsa cerra-
hi giriflim gerekebilir. 

Her ne kadar vaka ölüm oranlar› düflse de yafla-
yan hastalarda belirgin morbidite kalmaktad›r. Clark
ve arkadafllar› yaflayan kad›nlar›n %61’inde ve infant-
lar›n %50’sinde kal›c› nörolojik bozukluk oldu¤u ra-
por edlmifltir. Tuffnell ve arkadafllar› ise bu oranlar›
%6 ve %24 olarak belirtmifllerdir.

Literatürde AFE sonras› 9 tane baflar›l› gebelik bil-
dirilmifltir. Her ne kadar bilgi s›n›rl› olsa da AFE tek-
rarlayan bir hastal›k de¤ildir.

Son 10 y›lda AFE ile bilgilerimiz artm›fl olsa da bu
durum halen yüksek maternal ve perinatal morbidite
ve mortalite ile iliflkilidir.


