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Amnion sıvı embolisi (ASE), ilk defa 1926'da Meyer 
(1) tarafından tanımlandı. 1954'de Steiner ve Lusc-
hbaugh (2) olayın fızyopatolojisini aydınlattılar. 

İNSİDANS 
A S E , 7000 ile 80.000 doğumda bir görülür (1. 2). 

Ancak prognozu kötüdür. Vakaların %25.50'si 1 saat 
içinde ölürken (3), %86'sı mortalité ve ağır morbidité ile 
sonuçlanır (4). Obstetrikde maternai mortalitelerln %7 ile 
13'ünden sorumludur (4). İngiltere'de 1964-1966 yılları 
arasında maternai ölümlerin %7.l ' i ASE 'den kay
naklanmıştır (5). 

KLİNİK 
A S E , 30 yaşın üzerinde, multipar, termde ve me-

konyumlu bebek doğuranlarda sık görülür. Genellikle 
travay uzun sürmüş ve uterusta tetanik kontraksiyonlar 
görülmüştür. A S E , tipik olarak gebelik boyunca komp-
likasyon görülmemiş ve sağlıklı görünen bir gebede hızla 
ilerleyen bir siyanoz, respiratuar distres, slstemik hi
potansiyon, kardiyovasküler kollaps ve erken oturan bir 
koma ile kendisini gösterir (6). Nadiren (% 10-15) ilk 
semptom hemorajidir. Smibert (1), ASE' l i 20 vakalık ça
lışmasında 4 vakada İlk semptom olarak hemoraji sap
tamıştır. A S E , périnatal periyodun herhangi bir anında 
görülebileceği gibi nadiren ilk ve ikinci trimestr dü
şüklerinde de görülebilir (7). İkinci trimestr gebelerinin 
nedeni açıklanamayan ani ölümlerinden de A S E sorumlu 
tutulmuştur (8-9). Az sayıda vaka üzerinde çalışmış o l 
makla birlikte Steven ve arkadaşlan A S E geçirmiş ka
dınların diğer gebeliklerinde risk artışı saptamamışlardır 
(6). Doğumun prostaglandinlerle indüksiyonu A S E riskini 
arttırır(10). Smibert 1967'de 20 adet ASE' l i vaka ya-
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yınladı. Bu çalışma obstetrik yaralanmalar ve ope
rasyonların A S E riskini arttırdığını ortaya koydu. 20 va 
kanın 14 tanesi operatif doğum ve doğum kanalı yır
tıklarını İçerir. İçlerinden 10 tanesi uterus rüptürü veya 
geniş vajinal yırtıklardır. Vajina yırtıkları, kollum yırtıkları, 
sezeryan, uterus ruptürü, elle halas, su kesesinin üstten 
yırtılması, gebe veni ve amnion sıvısını karşı karşıya ge
tirerek A S E riskini arttırır (1). 

A S E klinik ve patojenetik olarak iki faza ayrılır. İlk 
faz kardiyovasküler kollapstır. Bu fazda vakaların %55' i 
ölür. İlk fazı atlatan hastalar 1/2 ile 4 saat arasında ikinci 
faz olan koagülopati fazına girerler. Bu fazda oksitosine 
dirençli bir atoni, uterin kanama, kolay morarma ve eski 
enjeksiyon yerlerinden kanama görülür (2). 

İlk faz akciğer dolaşımının bozulması ile başlar (2). 
Bunun başlıca üç nedeni vardır. Bunlar; amnion sıvısın
daki fetal debrisin akciğer damar yatağını tıkaması, ak
ciğerde interstisyel ödem ve pulmoner arter dallarının va-
zokonstrüksiyonudur (11). Bu fazda huzursuzluk, bulantı, 
kusma, respiratuar distres, taşipitne, siyanoz, boyun 
yenlerinde dolgunluk, hipotansiyon, piliform nabız, şuur 
bulanıklığı, nistagmus, tonik klonlk kasılmalar, sağ kalp 
yetmezliği, akciğer ödemi ve sonunda şok görülür (2). 

Deney hayvanlarında intravenoz amnion sıvısı ve
rilerek deneysel A S E oluşturulmuştur. Amnion sıvısı sant
rifüj ile partiküllerden temizlenip, intravenoz verildiğinde 
pulmoner hipertansiyon gözlenmemiş, ancak pro-
koagülan etki devam etmiştir (12). Reis ve arkadaşlan, 
amnion sıvısının pulmoner vazokonstrüksiyon ve s is-
temik vazodilatasyon yaptığını saptamışlardır (13). Pu l 
moner vazospazmın primer tetikleyicisi alan PGEı, P G E 2 , 
P G F 2 a yalnız peripartum amnion sıvısında bulunur. Lö-
kotrienler de güçlü vazospazm yapar (2). 

Akciğer damar yatağının o veya bu yolla obs-
trüksiyonu pulmoner hipertansiyona yol açar. Pulmoner 
hipertansiyonun klinik göstergesi santral venöz basınç 
(SVB) artışıdır. Pulmoner hipertansiyon sağ ventrikül yet
mezliğine yol açarken sol ventriküler preloadı düşürüp 
total kardiak outputu azaltır. Kardiak outputun azalması 
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ve amnion sıvısının direk etkisi ile myokard hasara uğrar 
(3). Hastaların %55' i bu tabloda ölür. Sağ kalanlarda 
total kalp yetmezliği kalır (2). 

İkinci faz 1 12 ile 4 saat içinde başlar (14). Bu fazın 
karakteristiği yaygın damariçi pıhtılaşmadır. Amnion sı
vısındaki prokoagülan maddeler koagülasyona yol açar
ken, partiküllü maddeler ve kardiyovasküler şok, endotel 
hasarı ile buna katkıda bulunur (2). 

Hasarlanmış endotelden kaynaklanan kollajen, 
trombin oluşumunu artınr. Amnion sıvısında bulunan kal-
likrein ve kinin gibi plazmin aktivatörleri plazminojeni 
plazmine dönüştürür. Plazmin proenzim proteolizine yol 
açar. Gerek trombin oluşumu, gtrekse proenzim pro-
teolizi, fibrin yıkım ürünlerinde artış ile kliniğe yansır. Fib
rin yıkım ürünleri ve dolaşımdaki amnion sıvısı myo-
metriuma etki ile kasılabilirliği azaltır. Bu da uterus 
atonisi ve vajinal kanama ile kliniğe yansır. Klinik olarak 
vajinal kanama başlamadan 1 saat önce tanı koydurucu 
labotatuvar testleri pozitif olur. Buna doğal latent pe-
riyod denir. Bu periyodda plazminojen azalmış, fibrin 
yıkım ürünleri artmış, fibrin azalmıştır. Son zamanlarda 
yapılan tüm çalışmalar, A S E patojenezinde partiküllü 
maddelerden çok doku faktörlerine benzer potent pro-
koagülen faktörler ve lökotrienler gibi humoral faktörlerin 
sorumlu olduğunu düşündürmektedir (4,6,15). 

Sıvı tedavisi ile S V P , 6-8 cm. H20 arasında tu
tulmalıdır. Sıvı tedavisi ve kardiyak etkinlik idrar çıkışı ile 
kontrol edilir. Kardiyak durumu korumak için hızlı di-
jitalizasyon yapılmalıdır. Dopamin ve dobutamin hızlı di-
jitalizasyondan daha kolay titre edilebileceği için tercih 
edilir (2). Dopamin 1 amp. (5 ml.) 200 mg.'dır. 250 cc. 
%5 dextroz veya izotonik NaCI içine 400 mg. koyarak 
1600 u.gr./ml. dopamin kokteyli hazırlanıp kg. başına da
kikada 2 ugr. hızla infüze edilir. 

Ventilasyon desteği için hızla endotrakeal en-
tübasyon yapılıp oksljenlenme sağlanır. Ventilasyon des
teği, arterial kan gazı ile araştırılabilir. Şok akciğeri ile 
analoji kurulursa kortikosteroid ve aminofilin tedavisi ka
çınılmazdır. Bunun için 30 mg/kg. dexametazon int-
ravenöz yapılıp 4 saate bir tekrarlanır (2). 

Faz 2'de tedavi koagülasyonun durdurulması ve 
efektif pıhtılaşma faktörü sağlanmasıdır. Tedavinin ilk 
basamağı heparinizasyondur. F P A düzeyi yüksek de
ğilse heparlnizasyonun tromboembolik hastalıklarda kul
lanıldığı kadar yüksek dozda olması gerekmez. Ancak 
FPA artmış ise yüksek doz heparinizasyon şarttır. Obs-
tetride antifıbrinolitik kullanımının tek endikasyonu fıb-
rinolizin dominant olduğu ASE'lerdir. Bunun için epsilon 
amlno kaproik asid ve aprotinin kullanılır. Heparin ile tab
lonun önüne geçilemezse pıhtılaşma faktörleri ile birlikte 
4-6 saat ara ile 4-6 gr. epsilon amino kaproik asid kul
lanılır. Hastaya kaybettiği komponentler verilmelidir. Bu 
komponentler; eritrosit süspansiyonu, trombosit, taze 
donmuş plazma, protrombin kompleksi, tam kan ve ko-

agülasyon faktörleridir (25,26). 

Akut tedavinin bitiminden sonra akciğerlerin ko
runması için antibiyotik ve buhar tedavisi uygulanabilir 
(27). 
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