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OZET

Amniyon swist embolisi dogum eylemi, dogum veya erken postpartum dénemde ani kardiyopulmoner
kollaps ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon ile karakterize, nadir, ancak yasam tehdit eden bir
obstetrik acil durumdur. Giincel kanitlar, amniyon swist embolisi'nin fetal ve amniyotik si1 bilesenle-
rine kargi gelisen anormal maternal yanit sonucunda ortaya ¢iktigini; bunun da sistemik inflamasyon,
kardiyopulmoner disfonksiyon ve ciddi koagiilasyon bozukluklarina yol actigim diisiindiirmektedir.

Sendrom tipik olarak akut hipoksemi, solunum sikintisi, hipotansiyon, kardiyovaskiiler kollaps ve
kanama ile kendini gosterir. Tanwy1 kesin olarak dogrulayan ézgiil bir tanisal test bulunmadigindan,
tant esas olarak klinik bulgulara dayanmakta ve maternal kollapsin diger nedenlerinin diglanmasim
gerektirmektedir. Tedavi temel olarak destekleyici olup, hizli hava yolu stabilizasyonu, hemodinamik
destek, koagiilopatinin diizeltilmesi, gerekli durumlarda masif transfiizyon uygulanmasi ve yogun
bakim yénetimini icermektedir. Refrakter kardiyopulmoner yetmezligi bulunan secilmis hastalarda
ekstrakorporeal membran oksijenasyonu yagsam kurtaric destek saglayabilmektedir.

Maternal resiisitasyon ve kritik bakim alamindaki gelismelere ragmen amniyon swisi embolisi, hélen
onemli maternal ve neonatal morbidite ve mortalite ile iliskili olmaya devam etmektedir. Tanisal
belirteglerin gelistirilmesine, tan kriterlerinin standardizasyonuna ve ileri destek tedavilerine odak-
lanan arastirmalarin stirdiiriilmesi, klinik sonuglarin daha da iyilestirilmesi agisindan biiyiik 6nem
tasimaktadr.

I. GiRiS tilarin maternal dolagima gegerek pulmoner vaskiler
yatakta mekanik obstriiksiyona neden olmas: sonu-
cu gelisen bir durum olarak kabul edilmigtir. Ancak
daha sonraki klinik, patolojik ve laboratuvar ¢aligma-

lar1, ASE’ye ait klinik bulgular bulunmayan kadinlar-

Amniyon sivist embolisi (ASE), gebelik, dogum eyle-
mi, dogum veya erken postpartum dénemde ortaya
cikan ani kardiyorespiratuvar bozulma, biling du-
rumunda degigiklik ve dissemine intravaskiiler ko-
agiilasyon (DIK) ile karakterize, nadir, ancak yikial
sonuglara yol acabilen bir obstetrik acil durumdur
(1,2). Obstetrik ve kritik bakim alanlarinda kaydedi-
len 6nemli gelismelere ragmen ASE, gelismis tlkeler-

da da fetal materyalin saptanabilecegini gostermis-
tir. Bu durum, mekanik obstriiksiyonun tek bagina
etkilenen hastalarda gézlenen derin kardiyovaskuler
kollaps: ve koagulopatiyi agiklamakta yetersiz kaldi-

gin1 digiindiirmektedir (1,5).
de maternal mortalite ve agir maternal morbiditenin & d 1.5

énde gelen nedenlerinden biri olmaya devam etmek-
tedir (3,4).

Tarihsel olarak ASE, amniyotik sivi, fetal skuamoz
hicreler, lanugo, vernix kazeoza ve diger fetal kalin-

Giincel kanitlar; maternal immiin aktivasyon, komp-
leman kaskadinin disregiilasyonu, endotelyal hasar,
pulmoner vazokonstriksiyon, miyokardiyal disfonk-
siyon ve koagiilasyon yollarinin aktivasyonunu ice-
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ren daha karmagik bir patofizyolojik siireci destek-
lemektedir. Bu nedenle ASE, giderek artan gekilde,
yalnizca embolik bir olaydan ziyade fetal ve amniyo-
tik siv1 bilegenlerine karg gelisen anormal bir mater-
nal yanit sonucunda ortaya ¢ikan bir sendrom olarak

kabul edilmektedir (5,6).

ASE aragtirmalarindaki temel giiclikklerden biri, ev-
rensel olarak kabul edilmis bir tanisal testin bulun-
mamasidir. Tanu biyiik 6l¢ude klinik olup, alternatif
bir agtklamanin bulunmadig: durumlarda karakteris-
tik belirti ve bulgularin ani baglangicina dayanmak-
tadir (2,7). Tam kriterlerindeki farkliliklar, caligma-
lar ve cografi bolgeler arasinda bildirilen insidans
ve mortalite oranlarinda belirgin degiskenliklere yol
acmustir (3,7).

Il. EPIDEMiYOLOJi

ASE, nadir gériilen bir klinik durum olup bildirilen in-
sidans tahminleri; kullanilan olgu tanimlari, ¢aligma
metodolojileri ve incelenen popiilasyonlarin §zellik-
lerine gore degiskenlik gostermektedir (3,4,7). Kuzey
Amerika, Avrupa ve uluslararas: obstetrik siirveyans
aglarindan elde edilen toplum temelli ¢calismalar, in-
sidansin genel olarak 100.000 dogumda yaklagik bir
ila alt1 olgu arasinda degistigini bildirmektedir (2-4).

Amerika Birlegik Devletleri (ABD)'nde ti¢ milyondan
fazla dogumu degerlendiren en biiyiik toplum temelli
calismalardan birinde, insidans yaklagik 100.000 do-
gumda 7,7 olgu olarak saptanmus; ileri maternal yas,
sezaryen dogum, plasental anomaliler ve eglik eden
tibbi komorbiditeler 6nemli risk faktorleri olarak
tanmimlanmigtir (8). Daha yakin dénemde, Internati-
onal Network of Obstetric Survey Systems (INOSS)
aracihifiyla yuratilen ¢ok uluslu toplum temelli bir
aragtirmada, katilima ilkeler arasinda bildirilen in-
sidans oranlarinda belirgin farkliliklar oldugu goste-
rilmis ve bu farklihklarin biyik 6l¢tide olgu saptama
yontemleri ile tanisal tamimlardaki degiskenlikten
kaynaklandig: bildirilmigtir (3).

United Kingdom Obstetric Surveillance System
(UKOSS) verileri, insidans: yaklagik 100.000 mater-
nitede 1,7 olgu olarak bildirmig; ASE ile kardiyak ar-
rest, koagiilopati ve majér obstetrik kanama gibi agir
maternal morbidite gostergeleri arasindaki gugla
iligkinin devam ettigini ortaya koymus ve maternal
olgu-fatalite oranini %19 olarak rapor etmigtir (4).
Benzer bulgular, ABD’den elde edilen biiyiik giincel
kayit caligmalar: tarafindan da desteklenmekte olup,
kritik bakim uygulamalarindaki gelismelere ragmen
maternal mortalitenin hilen énemli diizeylerde sey-
rettigi bildirilmektedir (2,9).

ABD Uluslararas1 ASE Kayit Sisteminin analizleri,
gincel hastalik 6zelliklerine iligkin énemli bilgiler
saglamis ve kardiyopulmoner kollaps, DiK ve ciddi
hemorajinin hastaligin baskin klinik bulgular: olma-
ya devam ettigini gostermistir (2). Ayrica, ulusal veri
tabanlarindan elde edilen giincel analizler, son 20 yil-
da insidans oranlarinin gorece stabil kaldigini, buna
kargin olgu-fatalite oranlarinda azalma egilimi bulun-
dugunu ortaya koymaktadir. Bu durumun, maternal
resiisitasyon ve kritik bakim uygulamalarindaki gelis-
meleri yansitiyor olabilecegi dustintilmektedir (10).

fleri maternal yas, dogum indiiksiyonu, sezaryen do-
gum, plasenta previa, plasental abrupsiyon, gebeligin
hipertansif hastaliklar1 ve operatif dogum gibi ¢ok
sayida risk faktora ASE ile iligkilendirilmis olmakla
birlikte, hastaliktan etkilenen kadinlarin ¢ogunda
gelisimi giivenilir bicimde 6ngérebilecek 6zgiin bir
klinik profil bulunmamaktadir (3,4,8). Bu nedenle
ASE buyuk ol¢ade 6ngorillemez bir durum olmaya
devam etmekte olup, hastaliktan giiphelenildiginde
hizl taninma ve derhal multidisipliner miidahalenin
énemini vurgulamaktadir (2,9).

Ill. PATOFiZYOLOJi

ASE patofizyolojisi heniiz tam olarak aydinlatilama-
mugs olmakla birlikte, giincel kanitlar bunun yalnizca
mekanik bir embolik olay olmadigini gstermektedir.
Erken dénem kayat sistemi verileri, ASE'nin tipik ola-
rak hipoksemi, kardiyovaskiiler kollaps, koagiilopati,
hemoraji ve nérolojik bozulmayi iceren ani baglangi¢-
1 multisistemik bir sendrom geklinde ortaya qiktigim
gostermis; bu durum izole pulmoner vaskiler obs-
tritksiyondan ziyade kompleks bir sistemik reaksiyon
kavramini desteklemigtir (1,2).

Tarihsel olarak ASE, amniyotik sivi, fetal skuamoz
hiicreler, lanugo, miisin veya diger fetal kalintilarin
maternal dolagima ge¢mesine baglanmigtir. Bununla
birlikte, bircok hastada gozlenen kardiyovaskiiler kol-
lapsin siddeti ve hizli gelisimi yalnizca mekanik obs-
tritksiyon ile agiklanamamaktadir (1). Guncel klinik
ve laboratuvar ¢aligmalari, amniyotik siv1 veya fetal
antijenlere maruziyetin, koagiilasyon ve fibrinolitik
yolaklarin aktivasyonu ile birlikte anormal maternal
immin aktivasyonu tetikledigini; bunun sonucunda
kardiyopulmoner disfonksiyon ve koagiilopatinin ge-
ligtigini desteklemektedir (Sekil 1) (2,11-13).

Immiin sistem ve kompleman aktivasyonunun ASE
patogenezinde énemli rol oynadig diigiiniilmektedir.
C1 esteraz inhibitér aktivitesini degerlendiren bir kli-
nik ¢aligmada, ASE hastalarinda kontrol grubundaki
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Sekil 1. Amniyo sivis1 embolisi patofizyolojisi (2,11-13 no’lu kaynaklardan uyarlanmistir).
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kadinlara kiyasla anlamh derecede diisiik C1 esteraz
inhibitér aktivitesi saptanmig, en digik diizeyler
ise fatal olgularda gozlenmistir. Bu bulgular, komp-
leman, kallikrein-kinin, koagiilasyon ve fibrinolitik
sistemlerdeki disregiilasyonun ASE'nin gelisimine ve
klinik siddetine katkida bulunabilecegini dugstndur-
mektedir (11,12).

ASE’nin baglangi¢ kardiyovaskiiler fazi, siklikla derin
hipoksemi, hipotansiyon, sok veya kardiyak arrest ile
kendini gosteren ani kardiyopulmoner bozulma ile
karakterizedir (1,2). Bu akut kardiyopulmoner kol-
lapsin, yalnizca embolik obstriiksiyondan ziyade va-
zoaktif ve inflamatuvar yolaklar aracihigiyla gelistigi
digtintilmektedir (11,12).

Sistemik inflamasyon hemodinamik instabiliteyi
daha da artirabilir. Klinik 6liim ile komplike ASE has-
talarini degerlendiren bir ¢calismada belirgin sistemik
inflamatuvar aktivasyon saptanmig ve ASE'nin gokla
iligkili sistemik inflamasyon tablosu seklinde seyre-
debilecegi gosterilmigtir. Bu inflamatuvar yanit; en-
dotelyal hasar, kapiller kacak, miyokard depresyonu,
doku hipoperfiuzyonu ve ¢oklu organ disfonksiyonu-
na ilerlemeye katkida bulunabilir (14).

Koagiilopati, ASE’nin temel 6zelliklerinden biridir ve
kardiyovaskiiler kollaps ile es zamanh veya kisa stire
sonra gelisebilir (2,13,15). ASE’ye bagh koagiilopatiyi
degerlendiren tek merkezli gozlemsel bir caligmada,
belirgin koagiilasyon bozuklugu saptanmg ve bu du-
rum hemorajinin ve DIK sendromun baskin klinik
ozellikleri arasinda yer aldigi yonindeki gozlemle-
ri desteklemistir (13). Azalmig fibrinojen diizeyleri
ozellikle 6nem tagimaktadir; ¢inki dastik fibrinojen
konsantrasyonlarinin klinik ASE’yi postpartum he-
morajinin diger nedenlerinden ayirt etmeye yardima
olabilecek bir belirte olabilecegi gosterilmigtir (15).

Guincel koagiilasyon c¢alismalari, ASE'nin yalmzca
koagulasyon aktivasyonu ile degil, ayni zamanda art-
mus fibrinoliz ile de iligkili oldugunu géstermektedir.
ASE ile agir plasental abrupsiyonun karsilagtirildig:
bir ¢calismada, ASE'nin aktive koagiilasyon ile birlikte
daha belirgin hiperfibrinoliz ile karakterize oldugu
gosterilmis ve agir1 fibrinolitik aktivasyonun ASE’ye
bagli hemorajinin 6zgiil mekanizmalarindan biri ola-
bilecegi ileri stiriilmustir (6). Bu mekanizma, ASE'de
gorilen kanamanin neden ani baglangich, siddetli ve
agresif transfizyon tedavisine ragmen kontrol edil-
mesi gii¢ olabildigini aciklayabilir (6,13).
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Genel olarak giincel patofizyolojik model; mater-
nal-fetal arayiiziin bozulmasi, amniyotik siv1 veya
fetal antijenik materyalin maternal dolagima ge¢-
mesi, immiin ve kompleman aktivasyonu, sistemik
inflamasyon, kardiyopulmoner disfonksiyon ve agir
koagiilasyon-fibrinoliz bozuklugunu icermektedir
(1,2,11-15). Bu biitiinlesik model, ASE’'nin klasik kli-
nik icliisii olan ani hipoksemi, kardiyovaskiiler kol-
laps ve dissemine intravaskiiler koagiilasyonu agikla-
maktadir (1,2,6,13).

IV. KLiNiK BULGULAR

ASE, dogum eylemi, dogum veya erken postpartum
dénemde ani kardiyorespiratuar bozulma ve koagii-
lopati ile karakterize, éngérillemeyen bir obstetrik
acil durumdur. Kritik bakim ve obstetrik yénetimde-
ki gelismelere ragmen ASE, dinya genelinde mater-
nal morbidite ve mortalitenin énde gelen nedenlerin-
den biri olmaya devam etmektedir. Guncel kanitlar,
ASE’nin basit bir mekanik emboli kolaydan ziyade fe-
tal ve amniyotik siv1 bilegenlerine karg1 geligen anor-
mal maternal yanit sonucu ortaya ¢ikan bir sendrom
oldugunu desteklemektedir (16).

Klinik tablo genellikle ani baglangich ve dramatiktir.
En sik gorilen bulgular arasinda akut hipoksemi,
solunum sikintisi, hipotansiyon, kardiyovaskiler
kollaps ve DIK yer almaktadir. Hizh klinik kotiilesme
sik gorillmekte olup, agir hemodinamik instabiliteye
veya kardiyak arreste ilerleyebilmektedir. ABD Ulus-
lararasi ASE Kayit Sistemi'nin analizleri, solunumsal
bozulma ve kardiyovaskiiler kollapsin olgularin ¢o-
gunda baskin baglangi¢ bulgular1 olmaya devam etti-
gini gostermistir (2).

Solunumsal bulgular siklikla hastaligin en erken be-
lirtilerini olugturmaktadir. Hastalarda ani dispne, ta-
kipne, siyanoz, oksijen satirasyonunda digme veya
akut pulmoner 6dem geligebilir. Siddetli pulmoner
vazokonstriksiyon ve sag ventrikil disfonksiyonu
kisa siirede derin hipoksemiye ve dolagim yetmezli-
gine yol acabilir. Solunumsal bozulmaya siklikla kar-
diyovaskiiler kollaps eslik etmekte veya bunu takiben
gelismektedir (16).

Kardiyovaskiiler tutulum, gecici hipotansiyondan ref-
rakter sok ve kardiyak arreste kadar genis bir klinik
spektrum gosterebilir. Elektrokardiyografik anormal-
likler, aritmiler ve nabizsiz elektriksel aktivite bildiril-
mistir (2). Giincel patofizyolojik modeller, sendromun
baslangi¢c hemodinamik fazinin akut pulmoner hiper-
tansiyon ve sag ventrikiil yetmezligi ile karakterize ol-
dugunu; bunu sol ventrikil disfonksiyonu ve sistemik
dolagim kollapsinin izledigini gostermektedir (16).

Nérolojik semptomlar kardiyorespiratuar kotiiles-
meden 6nce veya bu siire¢ sirasinda ortaya ¢ikabilir.
Biling durumunda degisiklik, ajitasyon, konfiizyon,
nobet ve biling kaybi bildirilmis bulgular arasindadur.
Anksiyete ve huzursuzluk gibi nonspesifik prodromal
belirtiler maternal kollaps éncesinde gériilebilmekle
birlikte, bu bulgular ne duyarh ne de 6zgildir (16).

ASE’nin ayirt edici 6zelliklerinden biri koagiilopati-
nin hizla gelismesidir. DIK, semptomlarin baglama-
sindan kisa siire sonra ortaya ¢ikabilir ve agir post-
partum hemoraji, uterin atoni, agir1 cerrahi kanama
veya bélgelerinden kanama geklinde kendini géstere-
bilir (2,17). Son yillarda yayimlanan ¢aligmalar, mi-
nimal veya hi¢ kardiyopulmoner semptom bulunma-
masina ragmen agir tiketim koagiilopatisi ve masif
hemorajinin baskin ya da baglangi¢ bulgusu olabildigi
atipik, koagiilopati-dominant ASE formlarina dikkat
cekmigtir (18).

Ani kardiyopulmoner kollaps, dissemine intravaskii-
ler koagiilasyon, agir postpartum hemoraji, yogun ba-
kim gereksinimi ve bazi olgularda 6limle sonuglanan
klinik seyir gibi benzer bulgular, Tiirkiye'den bildirilen
olgu sunumlar1 ve kiigiik olgu serilerinde de tanimlan-
mus olup, bu gozlemler daha biuyiik uluslararas: kayit
caligmalarinin sonuglariyla uyumludur (19-21).

ASE dogum gerceklesmeden énce ortaya ¢iktiginda fe-
tal etkilenim sik gérilmekte olup, bunun temel nedeni
akut maternal hipoksemi ve hemodinamik instabilite-
dir. Fetal bulgular arasinda fetal bradikardi, anormal
fetal kalp hiz1 paternleri ve agir olgularda fetal 6lum
yer alabilir (2,3). Dikkat cekici olarak, fetal distres do-
gum eylemindeki hastalarda maternal ASE'nin gézle-
nebilen en erken belirtilerinden biri olabilir (22).

Taniy1 kesin olarak dogrulayan herhangi bir labora-
tuvar testi bulunmadigindan, ASE tanisy; hipoksi,
hipotansiyon veya kardiyak arrest ile birlikte koagii-
lopatinin bagka bir aciklama olmaksizin ani ortaya
cikmasina dayanir. Clark ve arkadaglan tarafindan
Onerilen tam kriterleri, aragtirma amagh en yaygin
kabul goren olgu tanimi olmaya devam etmekte ve
giincel ASE caligmalarinda kullanilmaktadir (17,23).

V. AMNiYON SIVISI EMBOLISINDE TANI VE
AVIRICI TANI

Tani

ASE tanisi1 temel olarak kliniktir; ¢tinki hicbir labo-
ratuvar testi, goriintilleme yéntemi veya histopatolo-
jik bulgu taniy: kesin olarak dogrulayamaz. Tarihsel
olarak ASE tanisi, otopsi sirasinda maternal pulmo-
ner dolagim icerisinde fetal skuamoz hiicrelerin veya



diger fetal kalintilarin gosterilmesine dayandirilmag-
tir. Ancak daha sonraki ¢aligmalar, ASE’ye ait klinik
bulgular bulunmayan kadinlarda da fetal materyalin
saptanabilecegini gostermis ve bu yaklagimin tani-
sal 6zgulligana sinirlandirmigtir. Bu nedenle giincel
yaklagimlar ASE’yi, dogum eylemi, dogum veya erken
postpartum dénemde ani kardiyorespiratuvar bozul-
ma ve titketim koagiilopatisi ile karakterize klinik bir
sendrom olarak tanimlamaktadir (5).

Standartlagtirilmig tam: kriterlerinin geligtirilmesin-
den 6nce, yayunlanmig calismalar ve ulusal kayut sis-
temleri arasinda belirgin heterojenite bulunmaktay-
di. Bu durum bildirilen insidans, mortalite ve klinik
sonuglarda énemli farkhliklara yol agmigtir (2). Bu
sorunu ¢6zmek amaciyla Clark ve arkadaglari, Society
for Maternal-Fetal Medicine (SMFM) ve Amniotic
Fluid Embolism Foundation tarafindan desteklenen
bir uzman paneli olusturmustur. Bu ¢alismanin so-
nucunda 2016 yilinda yayimlanan 6neri, giiniimuzde
en yaygin kabul géren standart aragtirma tanimini
ortaya koymus ve ¢agdas ASE aragtirmalarinda kul-
lanilmaya devam etmistir (23-25).

Giincel tami kriterleri: Clark ve arkadaslarinin
Onerdigi aragtirma tanimina gére, ASE tanisi icin
agagidaki dort kriterin tamaminin bulunmas: gerek-
mektedir (23):

1. Kardiyak arrest veya hipotansiyon (sistolik kan
basina < 90 mmHg) ile birlikte solunum sikintisi,
hipoksemi veya siyanozun eglik ettigi ani kardiyo-
respiratuvar bozulmanin ortaya ¢tkmast.

2. Belirgin DiK’in, diliisyonel veya soka bagh tiike-
tim koagiilopatisini aciklayabilecek diizeyde kan
kaybi gelismeden 6énce saptanmasi.

3. Klinik baglangicin dogum eylemi sirasinda veya
plasentanin dogumundan sonraki ilk 30 dakika
icinde gerceklesmesi.

4, intrapartum atesin (> 38°C) bulunmamasi.

Bu kriterler tanisal 6zgilligi artirmak ve epidemi-
yolojik aragtirmalarda standardizasyon saglamak
amaciyla gelistirilmistir. Bununla birlikte, dogrulama
caligmalar1 baz1 klinik olarak giipheli ASE olgularinin
bu dért kriterin tamamim kargilamadifini goster-
mistir. Ozellikle koagiilopatinin baskin oldugu veya
kardiyorespiratuar bulgularin daha az belirgin oldu-
gu atipik olgularda bu durum daha sik goriilmekte-
dir (24,25). Bu nedenle Clark kriterleri giintimiizde
aragtirmalar icin gecerli olgu tanimi olmaya devam
etmekle birlikte, stipheli ASE olgularinin degerlendi-
rilmesinde klinik yarg: hilen temel 6neme sahiptir.
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Taniy1 destekleyen laboratuvar bulgular:: Hicbir
laboratuvar belirteci tek bagina amniyon sivis1 em-
bolisi tanisimi koydurucu degildir. Bununla birlikte
laboratuvar incelemeleri, Clark kriterlerinde yer alan
belirgin DIiK gosterilmesi agisindan biiyiik 6nem tasi-
maktadir. Karakteristik koagiilasyon profili fulminan
bir tuketim koagulopatisini yansitir ve genellikle fib-
rinojen diizeyinde hizl dusis, trombositopeni, uza-
mig protrombin zamani (PT), yitkselmis uluslararas:
normalize oran (INR), uzamis aktive parsiyel trom-
boplastin zamani (aPTT) ile belirgin derecede artmig
D-dimer veya fibrin yikim tirtinlerini icerir (17,26).

Fibrinojen 6zellikle énemlidir; ¢iinki gebelik fizyolo-
jik olarak yiikselmis fibrinojen dizeyleri ile iligkilidir
ve fibrinojen konsantrasyonu genellikle 400-600 mg/
dL arasinda degismektedir. Bu nedenle 200 mg/dL'nin
altindaki fibrinojen diizeyleri ileri derecede anormal
kabul edilmekte ve ciddi tiketim koagiilopatisini gii¢-
lu sekilde diigiindurmektedir (26). ASE'de agir hipo-
fibrinojenemi kisa stirede gelisebilir ve yagsam tehdit
eden hemorajiye katkida bulunabilir (17,18).

Koagiilasyon faktérleri ve trombositlerin tiketilme-
sine bagh olarak trombosit sayisinda siklikla azalma
gorulirken, PT ve aPTT surelerindeki uzama koa-
giulasyon kaskadinin devam eden aktivasyonunu
ve titketimini yansitmaktadir (26). Ayni zamanda
D-dimer ve fibrin yikim Grunlerindeki belirgin artig-
lar, koagiilasyon ve fibrinolizin yaygin aktivasyonu-
nu gostermektedir. Sonug olarak hipofibrinojenemi,
trombositopeni, uzamig pihtilagma siireleri ve yik-
selmis fibrinolitik belirteclerin birlikte bulunmasi,
ASE’ye bagh DIK icin giicli destekleyici kanit saglar
ve ASE'nin maternal kollapsin diger nedenlerinden
ayirt edilmesine yardima olabilir (17,26).

Taniy1 kesin olarak dogrulayan bir test bulunmadi-
gindan ASE bir diglama tanisidir. Bagka bir neden
saptanamayan peripartum hastalarda, hipoksemi ile
birlikte hipotansiyon veya kardiyak arrest ve disse-
mine intravaskiiler koagiilasyonun ani gelisimi du-
rumunda ASE tanisindan stphelenilmelidir (17,23).

Auirici Tani

ASE Klinik géruntmuni taklit edebilen ¢ok sayida
obstetrik ve obstetrik olmayan acil durum bulun-
maktadir ve tanisal degerlendirme sirasinda bu du-
rumlar mutlaka géz éniinde bulundurulmahdir. ASE
i¢in kesin dogrulayic bir test bulunmadigindan, kli-
nik baglamin, semptom baglangi¢ zamaninin, eglik
eden laboratuvar anormalliklerinin ve tedaviye yani-
tin dikkatli sekilde degerlendirilmesi, ASE'nin mater-
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nal kollapsin diger nedenlerinden ayirt edilmesinde
kritik 6neme sahiptir (17,23).

Pulmoner tromboembolizm: Akut pulmoner trom-
boembolizm (PTE), ani hipoksemi, dispne, sag vent-
rikill disfonksiyonu, hipotansiyon ve kardiyovaskii-
ler kollaps ile ortaya ¢ikabilir ve bu nedenle ASE'nin
kardiyopulmoner bulgularim yakindan taklit edebilir.
Bununla birlikte, belirgin DIK akut PTE'de nadir go-
rilmektedir. Bu nedenle, fibrinojen diizeylerinde hizli
distisle birlikte seyreden agir tiketim koagiilopatisi-
nin varhig, pulmoner tromboembolizmden ziyade ASE
tarusin giicli bicimde desteklemektedir (27).

Siddetli anafilaksi: Siddetli anafilaksi ani hipotan-
siyon, bronkospazm, solunum yetmezligi ve kardiyo-
vaskiiler kollaps ile prezente olabilir. flag uygulanma-
s1 ile semptom baglangic1 arasindaki zamansal iligki
ile birlikte trtiker, anjiyoddem, flushing veya yiiksek
serum triptaz diizeyleri gibi klinik bulgular, ASE’den
ziyade alerjik bir etiyolojiyi diistindurebilir. ASE'den
farkli olarak anafilaksi, genellikle sendromun karak-
teristik ozelligi olan agir tiketim koagulopatisi ile
iligkili degildir (28).

Eklampsi: Gebelik veya postpartum dénemde no-
bet, biling durumunda degisiklik ya da biling kayba ile
bagvuran hastalarda eklampsi mutlaka ayiric1 tanida
disinilmelidir. ASE'nin aksine eklampsi siklikla hi-
pertansiyon, proteiniri veya preeklampsinin diger
bulgular ile birliktedir. Her iki durumda da nérolojik
belirtiler goriilebilmekle birlikte, ani kardiyorespira-
tuvar kollaps ve agir koagiilopatinin gelisimi ASE i¢in
daha karakteristiktir (29).

Septik sok: Septik sok; hipotansiyon, koagiilopati,
coklu organ disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler insta-
biliteye neden olabilir. Bununla birlikte ateg, enfeksi-
yon bulgulari, yiksek inflamatuvar belirtecler veda-
ha progresif bir klinik seyir genellikle sepsisi ASE'den
ayirt etmeye yardimei olur. Ayrica, Clark tam kriter-
lerinde intrapartum ategin (> 38°C) bulunmamasi
sart kosulmustur; cinki ates varligi enfeksiyona
bagli maternal kollaps da d4hil olmak iizere alternatif
tanilar1 digiindiirmektedir (23).

Major obstetrik hemoraji: Plasental abrupsiyon,
plasenta akreta spektrum bozukluklari, uterin rip-
tar veya agir postpartum hemorajiye bagh gelisen
major obstetrik kanamalar, derin hipovolemik sok
ve sekonder koagilasyon bozukluklarina yol acabilir.
Ozellikle masif kanamanin eslik ettigi durumlarda bu
tablolarin ASE'den ayirt edilmesi gii¢ olabilir. Cogu
obstetrik hemorajik durumda kanama primer olay
olup, koagiilopati ilerleyen kan kaybina sekonder

olarak gelismektedir. Buna karsilik ASE'de, sistemik
inflamatuvar ve hemostatik yanitin bir parcasi olarak
erken dénemde ortaya ¢ikan ve siklikla kanama gid-
detiyle orantisiz diizeyde olan tiiketim koagiilopatisi
karakteristiktir (17).

Peripartum kardiyomiyopati ve akut miyokart
enfarktiisii: Peripartum kardiyomiyopati ve akut
miyokart enfarktiist; hipotansiyon, kardiyojenik sok
ve kardiyak arrest gibi ASE'nin kardiyovaskiiler bul-
gularim taklit edebilir. Ancak klasik ASE'den farkli
olarak bu hastaliklar genellikle ani baglangich belir-
gin dissemine intravaskiler koagiilasyon ile iligkili
degildir. Bu 6zellik, ayiric1 tanida 6nemli bir ayirt edi-
ci noktay1 olugturmaktadir (17,23).

Klinik uygulamada ASE tanisy; ani kardiyorespiratuar
bozulma, belirgin DIK ve dogum eylemi veya dogum
ile zamansal iligki gosteren karakteristik bulgularin
taninmasina, ayni zamanda maternal kollaps: agikla-
yabilecek diger nedenlerin diglanmasina dayanmak-
tadir (23).

VI. TEDAVI VE KRITiK BAKIM YONETIMI

ASE, ani kardiyorespiratuvar bozulma ve koagiilopati
ile karakterize, yagsamu tehdit eden bir obstetrik acil
durumdur. Altta yatan hastalik siirecini tersine ¢evir-
digi kanitlanmig 6zgiil bir tedavi bulunmadigindan,
yonetim temel olarak destekleyici tedavilere dayan-
makta ve solunumsal stabilizasyon, hemodinamik
destek, koagulopatinin duzeltilmesi ve hemorajinin
kontroline odaklanmaktadir. Giincel kayit sistemi
verileri, bagarili yonetimin siklikla yogun bakim des-
tegi ve cok sayida resusitatif girisimin hizla uygulan-
masini gerektirdigini gostermektedir (2).

1. Baslangig Resiisitasyonu ve Hava Yolu Yonetimi

ASEden klinik olarak giiphelenildigi anda tedaviye
baglanmalidir. Yitksek akimli oksijen gecikmeksizin
uygulanmali ve agir hipoksemi ile solunum yetmez-
ligi semptom baslangicindan kisa stire sonra gelisebi-
leceginden erken endotrakeal entiibasyon siklikla ge-
rekli olmaktadir. Oksijen satiirasyonu, arteriyel kan
basinci, kardiyak ritim ve son organ perfizyonunun
strekli izlenmesi biiytik 6nem tagimaktadir. Kardiyak
arrest geligsen hastalarda, standart ileri kardiyak ya-
sam destegi (Advanced Cardiac Life Support, ACLS)
protokolleri gecikmeden uygulanmali; ayn1 zamanda
gerekli durumlarda acil dogum da dahil olmak tzere
obstetrik yaklagimlar es zamanli olarak degerlendiril-
melidir. Kayit sistemi analizleri, solunum yetmezligi
ve kardiyovaskiiler kollapsin erken maternal kéta-
lesmenin baslica nedenleri oldugunu gostermekte ve



acil hava yolu ile dolagim desteginin énemini vurgu-
lamaktadir (2,17).

2. Hemodinamik Stabilizasyon

ASE'de kardiyovaskiiler kollaps genellikle akut pulmo-
ner hipertansiyon, sag ventrikiil disfonksiyonu, bo-
zulmus sol ventrikiil dolusu ve derin hipotansiyon ile
karakterizedir. Baglangi¢ tedavisi, siv1 yiiklenmesin-
den kaginirken yeterli organ perfiizyonunu saglamayi
amaglayan dikkatli siv1 restsitasyonu ve hemodina-
mik destegi icermektedir. Agir olgularda vazopressor
ve inotropik tedavi siklikla gereklidir. Yatak bag1 eko-
kardiyografi; ventrikill fonksiyonlari, sag ventrikiil
basing yikii ve volim durumu hakkinda degerli bil-
giler saglayabilir ve bireysellestirilmis tedavinin y6n-
lendirilmesine yardima olabilir. Erken ve agresif kar-
diyovaskiler destek, giincel ASE yénetiminin temel
taslarindan biri olmaya devam etmektedir (2,17,30).

3. Koagiilopati ve Masif Hemorajinin Yonetimi

DIK, klasik ASE'nin tamimlayic 6zelliklerinden biridir
ve siklikla kardiyopulmoner bozulmanin baglamasin-
dan kisa siire sonra gelisir. Bu nedenle masif trans-
fiizyon protokolinin hizla aktive edilmesi siklikla
gerekmektedir. Tedavi genellikle eritrosit siispansi-
yonu, taze donmusg plazma, trombosit siispansiyonu
ve kriyopresipitat veya fibrinojen konsantresi aracili-
giyla fibrinojen replasmanini icermektedir. Ozellikle
fibrinojen diizeylerine dikkat edilmelidir; ¢iinki agir
hipofibrinojenemi kisa siirede geligebilir ve katastro-
fik hemorajiye katkida bulunabilir. Koagiilopati-domi-
nant ASE olgularina iligkin giincel bildiriler, fibrinojen
duzeyleri ve trombosit sayilarinda dakikalar icinde
gelisebilen belirgin diistisleri gostermis olup, erken la-
boratuvar izlemi ve koagiilasyon bozukluklarinin hizh
duzeltilmesinin 6nemini ortaya koymustur (17,18).

Adjuvan traneksamik asit (TXA), giincel obstetrik
hemoraji protokollerinde siklikla yer almakta olup,
ozellikle hiperfibrinolizden stiphelenilen ve ASE’ye
bagl belirgin hemorajisi bulunan hastalarda disu-
nilebilir (31,32). ASE'de TXA kullaniminm dogrudan
degerlendiren randomize ¢aligmalar bulunmamakla
birlikte, postpartum hemoraji ¢alismalarindan elde
edilen veriler, TXA'nin kanama baglangicindan sonra
erken uygulanmasimin mortaliteyi azalttigin géster-
mektedir. TXA; kan truni transfiizyonu ve fibrino-
jen eksikliginin duzeltilmesi gibi yerlesik hemoraji
yonetimi stratejilerine ek olarak kullanilmalidir.
Mevcut kanitlar, majoér obstetrik hemorajinin ilk ¢
saati icerisinde uygulanan TXA'nin en yuksek klinik
fayday: sagladigini, gecikmis uygulamanin ise daha
az etkili oldugunu gostermektedir (32).

Tutar N., Rabahoglu B.

Rotasyonel tromboelastometri (ROTEM), tromboe-
lastografi (TEG) ve diger yeni viskoelastik sistemleri
iceren hasta bag: viskoelastik testler, ASE ile iligkili
agir obstetrik hemorajide hedefe yonelik transfiiz-
yon tedavisini kolaylastirabilir. Viskoelastik monito-
rizasyon; fibrinojen eksikligi, hiperfibrinoliz ve piht1
instabilitesinin hizli gekilde belirlenmesine olanak
saglayarak ampirik transfiizyon stratejileri yerine
kan tiriinleri ve koagiilasyon faktérlerinin bireysel-
lestirilmis kullanimini desteklemektedir. Ayrica, vis-
koelastik testler, fibrinojen replasmani ve adjuvan
antifibrinolitik tedaviden en fazla fayda gérebilecek
hastalarin belirlenmesine yardima olabilir (31,33).

4. Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu ve
Ekstrakorporeal Kardiyopulmoner Resiisitasyon

Siddetli ASE'min yénetimindeki en énemli giincel
gelismelerden biri, venoarteriyel ekstrakorporeal
membran oksijenasyonunun (VA-ECMO) giderek
daha yaygin kullanilmasidir. Refrakter kardiyojenik
sok, persistan hipoksemi, agir sag ventrikil yetmez-
ligi veya konvansiyonel restsitasyona yanit verme-
yen kardiyak arrest gelisen hastalarda VA-ECMO,
ASE’nin akut inflamatuvar ve hemodinamik etkileri
gerileyene kadar gecici dolagim ve solunum deste-
gi saglayabilmektedir (34,35). Extracorporeal Life
Support Organization (ELSO) Kayit Sistemi verile-
ri, ECMO’nun agir ASE olgularinda giderek daha sik
kullanildigini ve ileri derecede kardiyopulmoner yet-
mezlige ragmen anlamli maternal sagkalim ile iligkili
olabilecegini gostermektedir (34).

Daha gincel olgu serileri ve vaka bildirimleri,
ECMO’nun erken dénemde uygulanmasinin potansi-
yel yararlarini daha da ortaya koymustur. Cok merkez-
li deneyimler, VA-ECMO’nun zamaninda uygulanma-
sinin, bagka tiirlii kontrol altina alinamayan refrakter
soku stabilize edebildigini ve ventrikiil fonksiyonlari-
nin iyilesmesini kolaylastirabildigini gostermektedir.
Yeni veriler, ozellikle yerlesik ECMO programlarina
sahip merkezlerde, konvansiyonel resiisitasyon giri-
simlerinin bagarisiz oldugu ASE ile iligkili kardiyak
arrest olgularinda ekstrakorporeal kardiyopulmoner
restisitasyonun (ECPR) secilmis hastalarda degerlen-
dirilebilecegini dustiindirmektedir (35,36).

5. Resiisitasyon Sonrasi Yogun Bakim Yonetimi

Baslangictaki akut dénemi atlatan hastalar, agir
ASE sonrasinda sekonder organ disfonksiyonu sik
goruldiginden kapsamli yogun bakim yonetimine
ihtiya¢ duyarlar. Yeterli oksijenizasyon ve solunum
desteginin saglanabilmesi i¢in mekanik ventilasyon
siklikla gereklidir. Ayrica, dolagim yénetiminin yon-
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lendirilmesi amaciyla siirekli hemodinamik monito-
rizasyon biiyiik 6nem tagimaktadir. Kardiyovaskiiler
durumun diizenli olarak degerlendirilmesi, metabo-
lik bozukluklarin duzeltilmesi ve yeterli son organ
perfiizyonunun siirdiriilmesi, resiisitasyon sonrasi
bakimin temel bilegenleridir. Uzamis sok veya kar-
diyak arrest sonrasinda akut bobrek hasari, hepatik
disfonksiyon ve nérolojik hasar gelisebileceginden bu
komplikasyonlar agisindan yakin takip yapilmalidir.
Agir bobrek yetmezligi gelisen secilmis hastalarda re-
nal replasman tedavisi gerekli olabilir. Giincel klinik
seriler, agresif restsitasyon sonrasi yogun bakim te-
davisinin erken koagiilopati diizeltimi ve zamaninda
dolagim destegi ile birlestirildiginde, olumlu mater-
nal sonuglarin elde edilebilecegini gostermektedir
(2,17,35) (Sekil 2).

VII. GELECEK PERSPEKTIFLERI

Kritik bakim alanindaki 6nemli gelismelere ragmen
ASE yoénetimi biyiik olctide destek tedavilerine da-
yanmaya devam etmektedir. Guincel ¢aligmalar; ko-
agiilopatinin daha erken tanmmmasi, transfizyon
stratejilerinin optimize edilmesi, viskoelastik testle-
rin obstetrik hemoraji yénetimine entegrasyonu ve
ECMO temelli kurtarma tedavilerinin yayginlasti-
rilmasinin potansiyel énemine dikkat ¢ekmektedir.

Biriken klinik deneyim, fibrinojen eksikliginin erken
dizeltilmesinin, viskoelastik testler rehberliginde
hedefe yonelik koagiilasyon yonetiminin ve uygun
hastalarda ekstrakorporeal yagam destegine zama-
ninda gecilmesinin agir ASE olgularinin bagarili yo-
netimine katk: saglayabilecegini diisindirmektedir.
Bununla birlikte, standart tedavi algoritmalarinin
olugturulmasi ve bu yaklagimlarin maternal sonug-
lar tizerindeki etkilerinin belirlenebilmesi icin daha
genis 6lcekli cok merkezli caligmalara ihtiya¢ bulun-
maktadir (18,31,34,35).

VIII. iZLEM VE PROGNOZ

ASE, giincel kayit sistemi ve toplum temelli caligmalar
tarihsel verilerle kargilagtirildiginda sagkalim oranla-
rinda iyilesme oldugunu gostermesine ragmen, hilen
6nemli maternal morbidite ve mortalite ile iligkili bir
klinik tablodur. Prognoz buyiik 6l¢iide baslangictaki
klinik tablonun siddetine, 6zellikle kardiyak arrest,
derin hipoksemi, koagiilopati ve masif hemoraji var-
ligina baghdir (1,2,4). Kardiyopulmoner agidan ASE;
akut pulmoner vazokonstriksiyon, pulmoner hiper-
tansiyon, sag ventrikil yetmezligi, agir hipoksemi
ve dolasim kollapsi ile seyredebilir (37,38). Ozellikle
kardiyak arrest, uzamis sok, agir hipoksemi veya ma-
sif hemoraji ile komplike olan agir ASE olgularindan

Sekil 2. Amniyon s1vis1 embolisinde tedavi ve kritik bakim yonetimi (2,17,35 no’lu kaynaklardan derlenmistir).
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sag kurtulan hastalarda, hastane taburculugu sonra-
sinda geligebilecek nérolojik, kardiyopulmoner, renal
ve fonksiyonel sekeller acisindan bireysellestirilmis
takip gerekebilir (1,2,4,37-39).

Neonatal sonuglar, maternal kollapsin dogum énce-
sinde gelisip gelismedigi ve fetal hipoksinin stresi
ile yakindan iligkilidir. Kayit sistemi verileri, hizh
maternal resiisitasyon ve zamaninda gerceklestirilen
dogumun neonatal sagkalim ve sonuglar tzerinde
belirleyici oldugunu géstermektedir (1,2,4). Tam iyi-
lesme mumkiin olmakla birlikte, agir olgularda kalici
norolojik, kardiyopulmoner, renal veya fonksiyonel
bozukluklar gelisebilmektedir. Bu durum, hastane
taburculugu sonrasinda multidisipliner izlemin éne-
mini ortaya koymaktadir (1,2,4,37-39).

ASE'nin nadir gérillmesi nedeniyle rekiirrens riski
konusundaki kanitlar sinirlidir. Bununla birlikte, ba-
sarili sonraki gebelikler bildirilmis olup, yakin tarihli
bir olgu serisinde sonraki gebelik yagayan kadinlarda
tekrarlayan ASE olgusu gézlenmemigtir. Bu bulguy,
rekiirrensin nadir olabilecegini dusundiirmektedir
(25). Bununla birlikte, mevcut verilerin sinirli olma-
s1 ve sendromun potansiyel olarak katastrofik seyri
nedeniyle, sag kalan hastalara gelecekteki gebelik
planlamas: konusunda bireysellegtirilmis danigman-
lik verilmelidir.

IX. SONUC

ASE’nin taninmasi ve yénetiminde énemli ilerleme-
ler kaydedilmis olmasina ragmen, halen ¢ézillmesi
gereken énemli sorunlar bulunmaktadir. Hastaligin
nadir gorilmesi, yuksek kalitede kanit elde edil-
mesini giclestirmekte ve mevcut 6nerilerin buyak
bélumii kayit sistemi verileri, gozlemsel ¢aligmalar
ve olgu serilerine dayanmaktadir. Gelecekteki arag-
tirmalarin; yeni biyobelirteclerin dogrulanmasina,
tan: kriterlerinin geligtirilmesine ve hastaligin kli-
nik 6zellikleri, yonetimi ve sonuglarimin daha iyi
tanimlanabilmesi amaciyla ig birligine dayali kayit
sistemlerinin genigletilmesine odaklanmas: gerek-
mektedir (2,16,40).

Sonug olarak ASE, hizhi taninma ve multidisipliner
yaklagim gerektiren, nadir, ancak yikic1 sonuglara yol
acabilen bir obstetrik acil durumdur. Mevcut bilgi
bogluklarinin giderilmesi, tanisal yaklagimlarin ge-
listirilmesi ve secilmis hastalarda ileri hemodinamik
destek ile ekstrakorporeal yagam destegi gibi yeni te-
davi stratejilerinin degerlendirilmesi i¢in uluslararas:
is birligi ve kayit sistemi temelli aragtirmalarin str-
diiriilmesi bityiik 6nem tagimaktadir (2,35).
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