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Amnion sivi embolisi (ASE), ilk defa 1926'da Meyer
(1) tarafindan tanimlandi. 1954'de Steiner ve Lusc-
hbaugh (2) olayin fizyopatolojisini aydinlattilar.

INSIDANS

ASE, 7000 ile 80.000 dogumda bir gorulir (1. 2).
Ancak prognozu koétidir. Vakalarin %25.50'si 1 saat
icinde olurken (3), %86's1 mortalité ve adir morbidité ile
sonuglanir (4). Obstetrikde maternai mortalitelerin %7 ile
13'inden sorumludur (4). ingiltere'de 1964-1966 yillari
arasinda maternai o6limlerin  %7.l''" " ASE'den kay-
naklanmistir (5).

KLINIK

ASE, 30 yasin Uzerinde, multipar, termde ve me-
konyumlu bebek doguranlarda sik goérilir. Genellikle
travay uzun surmis ve uterusta tetanik kontraksiyonlar
gortlmustir. ASE, tipik olarak gebelik boyunca komp-
likasyon goérilmemis ve saglikli gérinen bir gebede hizla
ilerleyen bir siyanoz, respiratuar distres, slstemik hi-
potansiyon, kardiyovaskuler kollaps ve erken oturan bir
koma ile kendisini gosterir (6). Nadiren (% 10-15) ilk
semptom hemorajidir. Smibert (1), ASE'li 20 vakalik ¢a-
lismasinda 4 vakada ik semptom olarak hemoraji sap-
tamistir. ASE, périnatal periyodun herhangi bir aninda
gorulebilecegi gibi nadiren ilk ve ikinci trimestr du-
siiklerinde de gériilebilir (7). ikinci trimestr  gebelerinin
nedeni agiklanamayan ani 6limlerinden de ASE sorumlu
tutulmustur (8-9). Az sayida vaka Ulzerinde cgalismis ol-
makla birlikte Steven ve arkadaslan ASE gegirmis ka-
dinlarin diger gebeliklerinde risk artigi saptamamislardir
(6). Dogumun prostaglandinlerle indliksiyonu ASE riskini
arttirir(10). Smibert 1967'de 20 adet ASE'li vaka ya-
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yinladi. Bu calisma obstetrik yaralanmalar ve ope-
rasyonlarin ASE riskini arttirdigini ortaya koydu. 20 va-
kanin 14 tanesi operatif dogum ve dodum kanali yir-
tiklarini igerir. Iglerinden 10 tanesi uterus riiptiirii veya
genis vajinal yirtiklardir. Vajina yirtiklari, kollum yirtiklari,
sezeryan, uterus rupturd, elle halas, su kesesinin uUstten
yirtilmasi, gebe veni ve amnion sivisini karsi karsiya ge-
tirerek ASE riskini arttirir (1).

ASE klinik ve patojenetik olarak iki faza ayrilir. ik
faz kardiyovaskdiler kollapstir. Bu fazda vakalarin %55'i
olur. ik fazi atlatan hastalar 1/2 ile 4 saat arasinda ikinci
faz olan koagllopati fazina girerler. Bu fazda oksitosine
direncli bir atoni, uterin kanama, kolay morarma ve eski
enjeksiyon yerlerinden kanama gorulir (2).

ilk faz akciger dolagiminin bozulmasi ile baslar (2).
Bunun basglica (¢ nedeni vardir. Bunlar; amnion sivisin-
daki fetal debrisin akciger damar yatagini tikamasi, ak-
cigerde interstisyel 6dem ve pulmoner arter dallarinin va-
zokonstriiksiyonudur (11). Bu fazda huzursuzluk, bulanti,
kusma, respiratuar distres, tasipitne, siyanoz, boyun
yenlerinde dolgunluk, hipotansiyon, piliform nabiz, suur
bulanikligi, nistagmus, tonik klonlk kasilmalar, sag kalp
yetmezligi, akciger 6demi ve sonunda sok gorilir (2).

Deney hayvanlarinda intravenoz amnion sivisi ve-
rilerek deneysel ASE olusturulmustur. Amnion sivisi sant-
rifij ile partikillerden temizlenip, intravenoz verildiginde
pulmoner hipertansiyon gdézlenmemis, ancak pro-
koagllan etki devam etmistir (12). Reis ve arkadaslan,
amnion sivisinin pulmoner vazokonstriksiyon ve sis-
temik vazodilatasyon yaptigini saptamislardir (13). Pul-
moner vazospazmin primer tetikleyicisi alan PGEI, PGE2,
P GF,, yalniz peripartum amnion sivisinda bulunur. L6-
kotrienler de gligli vazospazm yapar (2).

Akciger damar yataginin o veya bu yolla obs-
triksiyonu pulmoner hipertansiyona yol acar. Pulmoner
hipertansiyonun klinik gdstergesi santral venéz basing
(SVB) artisidir. Pulmoner hipertansiyon sag ventrikil yet-
mezligine yol acarken sol ventrikiler preloadi dusurip
total kardiak outputu azaltir. Kardiak outputun azalmasi
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ve amnion sivisinin direk etkisi ile myokard hasara ugrar
(3). Hastalarin %55'i bu tabloda olur. Sag kalanlarda
total kalp yetmezligi kalr (2).

ikinci faz 1 12 ile 4 saat iginde baslar (14). Bu fazin
karakteristigi yaygin damarigi pihtilasmadir. Amnion si-
visindaki prokoagulan maddeler koagulasyona yol agar-
ken, partikilli maddeler ve kardiyovaskuler sok, endotel
hasari ile buna katkida bulunur (2).

Hasarlanmis endotelden kaynaklanan kollajen,
trombin olugsumunu artinr. Amnion sivisinda bulunan kal-
likrein ve kinin gibi plazmin aktivatérleri plazminojeni
plazmine dénustirir. Plazmin proenzim proteolizine yol
agar. Gerek trombin olusumu, gtrekse proenzim pro-
teolizi, fibrin yikim Grlnlerinde artis ile klinige yansir. Fib-
rin yikim drunleri ve dolasimdaki amnion sivisi myo-
metriuma etki ile kasilabilirligi azaltir. Bu da uterus
atonisi ve vajinal kanama ile klinige yansir. Klinik olarak
vajinal kanama baglamadan 1 saat 6nce tani koydurucu
labotatuvar testleri pozitif olur. Buna dogal latent pe-
riyod denir. Bu periyodda plazminojen azalmis, fibrin
yikim dGrinleri artmis, fibrin azalmistir. Son zamanlarda
yapilan tim calismalar, ASE patojenezinde partikilli
maddelerden ¢ok doku faktorlerine benzer potent pro-
koagllen faktorler ve I16kotrienler gibi humoral faktorlerin
sorumlu oldugunu disindirmektedir (4,6,15).

Sivi tedavisi ile SVP, 6-8 cm. H20 arasinda tu-
tulmalidir. Sivi tedavisi ve kardiyak etkinlik idrar ¢ikisi ile
kontrol edilir. Kardiyak durumu korumak icin hizh di-
jitalizasyon yapilmalidir. Dopamin ve dobutamin hizh di-
jitalizasyondan daha kolay titre edilebilecegi icin tercih
edilir (2). Dopamin 1 amp. (5 ml.) 200 mg.'dir. 250 cc.
%5 dextroz veya izotonik NaCl igine 400 mg. koyarak
1600 u.gr./ml. dopamin kokteyli hazirlanip kg. basina da-
kikada 2 ugr. hizla inflize edilir.

Ventilasyon destegi i¢in hizla endotrakeal en-
tibasyon yapilip oksljenlenme saglanir. Ventilasyon des-
tegi, arterial kan gazi ile arastirilabilir. Sok akcigeri ile
analoji kurulursa kortikosteroid ve aminofilin tedavisi ka-
¢inilmazdir. Bunun igin 30 mg/kg. dexametazon int-
raven6z yapilip 4 saate bir tekrarlanir (2).

Faz 2'de tedavi koagulasyonun durdurulmasi ve
efektif pihtilasma faktéri saglanmasidir. Tedavinin ilk
basamagi heparinizasyondur. FPA duzeyi yuksek de-
gilse heparlnizasyonun tromboembolik hastaliklarda kul-
lanildig1 kadar yiksek dozda olmasi gerekmez. Ancak
FPA artmis ise yiksek doz heparinizasyon sarttir. Obs-
tetride antifibrinolitik kullaniminin tek endikasyonu fib-
rinolizin dominant oldugu ASE'lerdir. Bunun igin epsilon
amlno kaproik asid ve aprotinin kullanilir. Heparin ile tab-
lonun 6nline gegilemezse pihtilagsma faktorleri ile birlikte
4-6 saat ara ile 4-6 gr. epsilon amino kaproik asid kul-
lanilir. Hastaya kaybettigi komponentler verilmelidir. Bu
komponentler; eritrosit suspansiyonu, trombosit, taze
donmus plazma, protrombin kompleksi, tam kan ve ko-
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agulasyon faktorleridir (25,26).

Akut tedavinin bitiminden sonra akcigerlerin ko-
runmasi igin antibiyotik ve buhar tedavisi uygulanabilir
(27).
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