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SUMMARY
Amniotic fluid embolism: Case report

Amniotic fluid embolism is a clinical pathology which is rare
and maternal mortality is high. A case of 23 year-old ASE was
presented in this case report. At the patient who doesn’t have
any risk factor and has been made caesarean section because
of the bad obstetric history, suddenly dyspnea, cyanosis, blood
loss and unexplained hypotension occurred after the thirty
minutes,postoperatively. The respiration and circulation was
supported with urgent resuscitation, then the patient was taken
intensive care, monitorized and coagulopathy treatment was
performed. The diagnosis of the ASE was made with the clini-
cal and laboratory symptoms. We aimed to discuss the epide-
miology, clinical findings, pathophysiology, risk factors, diag-
nosis, differential diagnosis and treatment of the ASE with this
case.
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Amniyotik s1vi embolisi (ASE) nadir goriilen
ancak obstetrik acidan felaket olugturan bir klinik
tablodur (1. Tlk olarak Meyer tarafindan 1926’da
tanimlanmistir (2. Son zamanlarda yapilan ve ii¢
milyon dogumun kayitlarinin incelenmesi sonucu
elde edilen retrospektif bir ¢calismada ASE siklig1
100.000 dogumda 7.7, mortalite oran1 % 21.6 3,
bir bagka ¢aligmada da mortalite oran1 % 80-% 90
olarak bulunmustur 4. Sag kalanlarin bir ¢cogunda
da serebral hipoksi nedeniyle geri doniislimsiiz
norolojik sekel kalmaktadir ). Bu olguda nadir
goriilen ve oldukga oliiciil seyirli klinik tablo olus-
turan ASE’nin tartisilmast amaglandi.

OLGU SUNUMU

23 yasinda gravida 4, para 2 olan hasta 38. gebelik
haftasinda klinigimize basvurdu. Biri normal vagi-
nal yolla ve digeri sezeryanla sonlandirilan iki tane
miadinda 6lii dogumu olan hastanin bir tane de iki
aylik abortusu vardi. Yagayan bebegi olmayan has-
tanin sezeryanla gebeliginin sonlandirilmasina
karar verildi.

Yapilan preoperatif muayenesinde herhangi bir
patolojik bulguya rastlanmadi. Kanama pihtilasma
degerlerine bakildi, tam kan sayimi, kan grubu
tayini, rutin biyokimya tetkikleri ve tam idrar tetki-
ki yapildi. Anestezik ajanlara ve herhangi bir ilaca
kars1 bilinen bir alerjisi yoktu. Genel anestezi altin-
da sezeryanla normal kilo ve boyda saglikli bir
bebek dogurtuldu. Hastanin vital bulgular1 ameli-
yat boyunca stabildi. Ameliyat sonundaki
TA:120/70 mmHg, nabiz: 83/dk. ve solunum hizt:
15/dk. idi. Herhangi bir patolojik bulgu olmayan
hastada odasina alindiktan 30 dk. sonra aniden
dispne ve siyanoz gelisti. Hemen nazal oksijen
verildi, durumu diizelmeyen hastada TA: 60/40
mmHg, nabiz: 44/dk. olarak alindi, vaginal kana-
mas! yoktu. Hasta entiibe edilip ventile edildi ve
adrenalin (1:10.000 konsantrasyonuna diliie edil-
mis soliisyondan 0,5 mg iv yoldan) uygulanarak
alt1 dakikalik mesafedeki bir ileri merkeze transfer
edildi. Transfer esnasinda TA: 60/30 mmHg olmasi
tizerine dopamin (10 mcg/kg/dk. dilue edilerek 1v
yoldan) uygulandi. Hastamiz yogun bakim merke-
zine alinmasini takiben hemen monitorize edildi.

Gelis tarihi: 03.06.2009
Kabul tarihi: 28.06.2009

SB Rize Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Uz. Dr.*; SB Agr1 Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Hastanesi,

Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Uz. Dr.**

145



Tablo 1. Olguda degisik fazlardaki laboratuar bulgulari.
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Preoperatif Yogun bakima 7. saat 24, saat 24, saat 48. saat
alindig1 zaman
PT (s) 12.0 17.0 19.0 14.6 12.5 10-15
APTT (s) 29.3 40.3 40.2 330 300 20.0-36.0
Fibrinojen (g/1) 2.60 1.50 1.40 1.50 1.85 1.80-3.50
Platelet (x103) 230 86 45 62 90 150-370
Hgb (g/dl) 12.1 10.1 6.5 8.1 95 11.5-14.5

PT:Protrombin time; APTT:Aktive parsiyel tromboplastin time; Hgb:Hemoglobin.

Elektrokardiyogram (EKG), santral venoz kateter,
intra arteryel kateter takildi. Kan gazlari, hemog-
ram, koagiilasyon profili, kan biyokimyas1 calisilip
mekanik ventilatore alindi. Bu esnada TA: 80/45
mmHg, nabiz: 56/dk., SpO, 84, Hgb: 10.1 g/dl,
pH: 6.91, pO,: 30.7, pCO,: 65.5, BE: -21.3, prot-
rombin zamani: 17 sn, parsiyel tromboplastin
zamani: 40.3, fibrinojen: 1.50 g/I, FDP: 30 mcg/
ml, trombosit sayist: 86 degerleri saptandi (Tablo
1). EKG’de sinuzal bradikardi, PA akciger grafi-
sinde yaygin infiltrasyon alanlar1 mevcuttu.
Hastanin aniden siddetli vaginal kanamasi bagladi.
Bulgular dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(DIK) lehine degerlendirildi. Uterin atoni de sapta-
nan hastaya uterus masaji ve uterotonik tedavinin
yan sira taze kan, trombosit siispansiyonu ve taze
donmus plazma verildi. Kanamasi kontrol altina
alman hastanin vazoaktif ajanlarla yeterli hemodi-
namisi saglandi. Hastaya 4 {inite taze tam kan, 2
iinite eritrosit slispansiyonu, 4 iinite trombosit siis-
pansiyonu, 5 {inite taze donmus plazma verildi.
Ventilatore alinan hastanin kan gazlari 1 saat sonra
diizeldi, 24 saat boyunca hemodinamik destege
devam edildi,32 saat sonra da hasta ventilatorden
ayrildi. Bundan sonra yogun bakim servisinde 48
saat daha monitorizasyona devam edildi. Tan1 icin
alman anne kaninda amniyotik s1vi embolisini des-
tekleyen fetiise ait skuamoz hiicrelere rastlandi.
Hastanin toraks bilgisayarli tomografi (BT) ve
ekokardiografisi c¢ekildi. Toraks BT de multipl
odakli pulmoner emboliyi destekleyen bulgular,
ekokardiyografide hafif sol kalp yetmezligi bulgu-
lar1 saptandi, kardiyoloji konsiiltasyonu yapildi.
Tam kan, biyokimya, arteryel kan gazlari, koagii-
lasyon profili degerleri normale doniinceye kadar
takip edildi (Tablo 1). Akciger grafisindeki patolo-
jik bulgular1 geriledi. Genel durumu diizelen ve
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vital bulgular: stabil hale gelen hastanin konfiizyon
halinin devam etmesi {lizerine noroloji klinigine
devredildi. Beyin manyetik rezonans (MR) bulgu-
lart normaldi. Norolojik dezoryantasyonun beyin-
deki amniyotik materyal mikroembolileri sonucu
olustugu diisiiniildii. 1 hafta icinde norolojik semp-
tomlar1 kademeli olarak iyilesen hasta kontrol
takipleri i¢in kardiyoloji poliklinigine yonlendirile-
rek taburcu edildi.

TARTISMA

Amniyotik sivi embolisi mortalite orant oldukca
yliksek olan bir patolojidir. Hastalarda 6liimlerin
onemli bir boliimiiniin (% 25-50) tan1 konduktan
sonraki ilk 24-48 saatte goriildiigii bildirilmistir (©),
Amniyotik sivi emboli sendromu ilk olarak Meyer
tarafindan 1926°da tanimlanmistir (), 1941°de
Steiner ve Luschbaugh tarafindan, pulmoner
damarlarda fetal orjinli oldugu tahmin edilen skua-
moz hiicreler ve musin goriilen sekiz kadindan olu-
san vaka serisinde bir klinik durum olarak tespit
edilerek yayimlanmistir (. ASE amniotik sivinin
maternal dolagima girmesi ile goriiliir.

Klasik tanimlama “aniden baglayan dispne, siya-
noz ve kan kaybiyla uyumlu olmayan hipotansi-
yon, takibinde de hizlica meydana gelen kardiyo-
respiratuar arrest” seklindedir ®). Bu baslangi¢
siirecini sag kalanlarda genellikle DIK takip eder
®. Bizim vakamizda da ilk semptomlar dispne,
siyanoz, hipotansiyon iken 20 dk. sonra DiK bul-
gular1 gozlendi.

Ensefalopatiye ASE’de yaygin olarak rastlanma-
maktadir. Genellikle uzamis ciddi hipotansiyon ve
kardiyak arrest goriilen hastalarda gelisir . Bizim
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hastamizda ge¢ olusan norolojik dezoryantasyon
amniotik materyalin mikroembolilerinin sonucu
olabilir. Normal beyin MR’1 varsayilan bu meka-
nizmay1 desteklemektedir.

ASE’nin patofizyolojisi tam olarak anlasilamamig-
tir. Dogum sirasinda yiikselen prostaglandinler
(E1, E2, F1), lokotrienler, platelet-aktive edici fak-
torler, kompleman aktive edici faktorler gibi birgok
inflamasyon mediatdrlerinin zincir reaksiyonunu
iceren bir tablodur (10). Saglam fetal membranlar
normal olarak amniotik sivinin maternal sirkiilas-
yonuna izin vermez. ASE bu bariyerin ortadan
kalkmasi ile olugsur (!D. Normal bariyerin yikilip
amnion sivisinin maternal dolagima girdigi ii¢c yer
vardir. Bunlar endoservikal venler, plasental ayril-
ma bolgesi ve uterin travma bolgeleridir ©). Bazi
arastirmacilarin bu baglantilar1 gostermelerine rag-
men yine de amniotik materyalin maternal dolagi-
ma girmesi ile bir anaflaktoid cevap arasinda direk
korelasyon olup olmadigi tam olarak bilinmemek-
tedir (4:12),

Ileri anne yas1, grand multiparite (=5 canli veya olii
dogum), sezeryan veya instrumental vaginal
dogum, polihidramniyoz, servikal laserasyon veya
uterin riiptiir, plasenta previa veya abruption,
eklampsi ve fetal distress ilgili risk faktorleridir (1.
Kanaitlar, bu faktorlerin ve indiiksiyonla dogumun
hem o6liimciil ve hem de 6liimciil olmayan ASE
i¢in risk faktorleri oldugunu sdylemektedir. Bizim
vakamizda da biri sezeryanla olmak iizere 2 miya-
dinda 6lii dogum ve 1 abortus hikayesi vardi.

Klinik ve laboratuar bulgulari ile ASE tanisini koy-
mak zordur. Dogum veya sezeryan sonrasinda ani
gelisen akut hipotansiyon veya kardiyak arrest,
akut hipoksi, koagiilopati gelistiginde ASE diisii-
niilmelidir 12), ASE ayiric1 tanisinda hemorajik
sok, plasental abrupsiyo, sepsis, pulmoner trombo-
embolizm, mide icerigi aspirasyonu ve eklampsi
yer alir. Laboratuar tetkikleri hemogram, biyokim-
ya, arteryel kan gazlari, koagiilasyon parametreleri,
serum triptazi, PA akciger grafisi, BT, EKG, eko-
kardiografidir. Anne kaninda fetiise ait skuamoz

hiicreleri ve mekonyumun goriilmesi tani i¢in
onemlidir. Ozellikle annenin pulmoner damarlarin-
daki kanda musin hiicrelerin bulunmasi spesifiktir
(13), Bizim hastamizda da anne kaninda skuaméoz
hiicreler izlendi. Son zamanlarda,amnion embolisi-
nin tanisint koymada periferal anne kaninda fetal
materyallerin saptanmasina yonelik basit, noninva-
zif ve hassas testlerin kullanildig1 2 calisma yapil-
migtir. Bununla birlikte,mekonyumun karakteristik
bir bilesenine yonelik bir monoklonal antikorun
tanisal degeri halen tartigmali kalmaya devam
etmektedir (14,

ASE tedavisi destekleyici, semptomlara yonelik
tedavidir. Tedavide genel ilkeler yeterli oksijeni-
zasyonun saglanmasi, dolagimin desteklenmesi ve
koagiilopatinin diizeltilmesidir. Semptom ve bul-
gularin erken taninmasini takiben acil tedavi yapil-
masi kritik oneme sahiptir. Oksijenizasyon icin
gerek goriiliirse hasta ventilatére baglanmalidir
(15), Kardiojenik sok tablosunun diizeltilmesi i¢in
dopamin (2-40 mikrogram/kg/dk.) ve norepinefrin
(2-4 mikrogram/dk.) gibi inotropik ve vazoaktif
ajanlar secilecek droglardir 19, Bizim de hastami-
za acil solunum yardimi ve hemodinamik destek
verildi. Koagiilopati tedavisinde taze donmus plaz-
ma, trombosit siispansiyonu ve kriyopresipitat ter-
cih edilir 47,

Sonug: ASE gebeligin mortalitesi yiiksek bir komp-
likasyonudur. Patofizyolojisi halen daha tam olarak
anlagilamamuigtir. Mortalitenin biiyiik bir kismi tani
konulduktan sonraki ilk 24-48 saatte oldugundan
acil tedavi ve resusitasyon prognoz agisindan
onemlidir. ASE diisiiniilen hastalar ¢cok hizli bir
sekilde yogun bakima alinarak kardiyopulmoner
destek verilmeli ve koagiilopatiye karg: tedbir alin-
malidir.
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