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SUMMARY 

Thrombotic facts are frequently diagnosed 
in the clinic in preeclampsia. In order to show 
hypercoagulability by the laboratory coagulation 
tests, platelet counts. ATIll and protein C levels 
(last two are main coagulation inhibitors) deter-
minalions were studied in IS normal women, 15 
healthy pregnant women, 17 slight preeclampsia 
cases and 18 severe preeclampsia cases. DIC was 
found in 17.6% of slight preeclampsia and in 
38.8% of severe preeclampsia groups. ATHI and 
protein C levels were lower in healthy pregnant 
women than the nonpregnant counterparts. In 
the preeclamptic groups, ATIII and protein C 
levels more lower than the other groups; and 
iher, was a very good correlation between ATIll 
and protein C levels and severity of eclampsia. As 
c result, it can be said that development of DIC 
and reduction of the levels of ATI I J and protein 
C might be partly responsible for the hypercoa­
gulability of preeclampsia and also 'severity of 
preeclampsia can be estimated by the examina­
tion ofATjl! and protein C levels. 
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ÖZET 

Preeklampside klinik olarak sıklıkla trombo-
tik olaylar saptandığından, IS normal kadın, İS 
sağlıklı gebe, 1 7 hafif preeklamptik gebe ve 18 
şiddetli preeklamplik gebede koagulasyon testle­
ri, irombosit sayıları, koagulasyon inhibitörlerin-
den ATIII ve protein (: düzeyleri tayin edilerek 
gerçekten laboratuvarda hıperkoagulabiiiteye işa­
ret eden bulguların bulunup bulunmadığı araştı­
rıldı. Hafif preeklamptik gebelerde % 17.6; 
şiddetli preeklamptik gebelerde % 38.8 oranında 
kompanse UİK saptandı. ATIII ve protein C dü­
zeyleri normal gebelerde normal kadınlara göre 
daha düşük düzeylerdeydi. Preeklampside ATIII 
ve protein C düzeyleri daha fazla düşük seviye­
lerde idi ve preeklampsinin şiddeti arttıkça bu 
düşüş de artıyordu; protein C ve ATHI'deki bu 
azalmalar birbiri ile yakından korele idi. 

Sonuçta preeklampsinin şiddeti ile paralel 
olarak ATIII ve protein C düzeylerinin azaldığı, 
bu azalmanın birbiri ile korele olduğu, preek­
lampside ortaya çıkan DİK'in ve ayrıca ATIII ve 
protein C düzeyleri azalmasmın trombotik olayla­
rın gelişmesinden kısmen sorumlu olduğu, hatta 
ATIII ve protein C düzeylerindeki azalma ile pre­
eklampsinin şüidetınin değerlendirilebileceği söy­
len e bitir. 

Anahtar kelimeler: l ı e e k l a m p s ı , i ı ıperkoaıa ı la iu l ı l t 
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GİRİŞ 
Preeklampsi, bilindiği gibi bir hiperkoagülabil i te 

sendromu veya pretrombik bir olaydır . Vakaların bir 
kısmında dissémine intravasküler koagulasyon (DİK) 
da klinik tabloya eşlik eder (2, 3, 8. 10, 26, 27, 29, 
33, 36, 37, 38, 46). Bazı çal ışmalarda, preeklampside 
antitrombin III (ATIII) un azaldığı gösteri lmiştir (7, 
19, 22, 47, 49, 50, 51). DİK ' te de ATIII un azaldığı­

na avrıca protein C düzeyinin düştüğüne ait ça l ışma­
lar vardır ( 4 , 1 4 , 1 9 , 2 1 , 2 4 , 2 5 , 3 1 , 3 3 , 3 5 , 4 0 , 4 3 , 5 3 ) . 
Bu çal ışmanın amacı , preeklampsi olgularında, ATI I I 
ve protein C düzeylerini tayin edip, normal gebelikte­
ki durum ile karşı laşt ı rarak, bu koagulasyon inhibi tör-
lerinin tromboz gelişmesindeki etkinliğini a raş t ı rmak­
tır. 
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Tablo -1 
Olguların Gebelik Haftaları Dağılımı 

Hafta KontrolGebe Hafif Şiddetli 
Preeklampsi Preeklampsi 

25-28 1 
29-32 2 3 4 
33 = 36 7 2 6 
37-40 4 11 7 
40 + 2 1 _ 

MATERYAL VE METOD 
Çalışma, H.Ü. Tıp Fakültesi Kadın-Doğum ve 

Erişkin Hematoloji bölümlerinde prospektif olarak 
65 olguda yapıldı. 65 olgunun 15'i sağlıklı normal 
kadın , 15'i sağlıklı normal gebe, 17'si hafif preek-
lamptik gebe, 18'i şiddetli preeklamptik gebe idi . 
Hafif ve şiddetli preeklampsi kriterleri olarak Ameri­
kan Obstetrik ve Jinekoloji Cemiyeti Terminoloji 
Komitesinin tanımı esas olarak alındı (39). 

Kontro l grubunu o luş tu ran normal kadınların 
hepsinin adetleri muntazamdı ve hiçbiri herhangi bir 
ilaç kul lanmıyordu. Bunlardan adetlerinin 9-11. nci 
günlerinde kan alındı. 

Kont ro l gebeler yaşları , gebelik haftaları ve do­
ğ u m sayıları bakımından preeklamptiklere uygun se­
çildi . 

(Normal kadınların yaşları 26.137 ± 1.23, nor­
mal gebelerin yaşları 24.6 ± 1, hafif preeklamptik 
gebelerin yaş lan 25.58 ± 1 . 5 4 , şiddetli preeklamptik 
gebelerin yaşları 25.61 ± 1.21). 

Gebe olmayan kadınların 8'i nullipar, normal ge­
belerin 13'ü, hafif preeklamptik gebelerin 10'u, şid­
detli preeklamptik gebelerin 10 u primipar idi . 

Tablo-I'de olguların gebelik haftaları dağıl ımı, 
Tablo-II'de arteriel kan basıncı düzeyleri görülmek­
tedir. 

Ödem, hafif preeklampside lokal, şiddetli pre­
eklampside yaygındı . 

Günlük idrar miktar ı , tüm olgularda normal sı­
nırlarda idi . 

Tüm olgularda kalitatif ve kantitatif idrar prote­
inleri hastanemizde ö teden beri kullanılmakta olan 
mutad metodlarla tayin edildi. Hafif preeklamptik 
grupta Esbach 0.512 ± 0.19 gm/lt, şiddetli preek­
lamptik grupta 2.17 ± 0.25 gm/lt idi . 

Tüm olgulardan idrar kültürü alındı. 

Dört gruptaki vakalarda protein C, ATII I , koagü-
lasyon testleri ve kan biyokimyası çalışıldı. K a n 
biyokimyosı , hastanemiz merkez klinik patoloji labo-
ratuvarında bilinen yöntemler le çalışıldı. Hematolo­
jik testler ya hemen çalışıldı veya serum ve plazmalar 
çal ışma gününe kadar —20°C 'de saklandı. 

Bütün olgulardan periferik yayma yapı larak 
Wright boyası ile boyanarak erişkin hematoloji labo-
ratuvarında incelendi. 

ATIII tayini, radial immunodiffüzyon tekniği ile 
yapıldı (12, 30). 

Protein C düzeyi, Diagnostica Stago firmasından 
sağlanan protein C kitleri ile "Sandwich Type" ELİSA 
metodu ile tayin edildi (1, 5). 

Fibrin yıkım ürünleri (FÜP) düzeyi kalitatif ola­
rak ethanol jelasyon ve protamin sülfat testleri ile, 
kantitatif olarak thrombowelcotest yöntemi ile Diag­
nostica Stago firmasından sağlanan Spli Prest Latex 
Hemagglütinasyon kitleri ile saptandı (6, 42). 

Protrombin zamanı (PT) için Ouiek'in tek safhalı 
protrombin zamanı testi uygulandı (41). 

Aktive parsiyel tromboplastin zamanı ( A P T T ) , 
Diagnostica Stago firmasının kiti ile tayin edildi (23, 
40). 

Fibrinojen düzeyi plazma üzerine trombin ilave­
sinden sonra teşekkül eden fibrinojen ağırlığının öl­
çülmesi ile, Bio-Merieux firmasının Fibrinomat kitleri 
kullanılarak saptandı (6). 

Euglobulin erime zamanı ( E L T ) , Buckell metodu 
ile Bio-Merieux firmasının Euglobulyse-kiti ile tayin 
edildi (52). 

Dissemine intravasküler koagülasyon (DİK) tanısı 
aşağıdaki kriterlere göre belirlendi (14, 31, 34, 53). 

1- Periferik yaymada trombositlerin görünümü 
(DİK' te azalmışt ı r ; kompanse DİK' te belirgin bir azal­
ma olmayabilir). 

Tablo - II 
Olguların Kan Basıncı Dağılımı 

Kan Basıncı (mmHg) Normal Kadın Kontrol Gebe Hafif Preeklampsi Şiddetli Preeklampsi 

Sistolik 117.33 ± 2.38 111.66 ± 2.10 150.58 ± 2.01 182.788 ± 3.21 

Diastolik 73.33 ± î . 7 2 72.33 ± 1.75 101.176 ± 1 . 0 1 116.11 ± 2 . 0 
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Tablo - III 
Dör t Gruptaki Olguların Ant i t rombin III ve Protein C Değerleri 

Normal Kadın Kontrol Gebe Hafif Preeklampsi Şiddetli Preeklampsi 

Vaka No. P.C. ATI11 P.C. ATI1I P.C. AT1II P.C. ATIII 
% mg/dl % mg/dl % mg/dl % mg/dl 

1 100 27 90 29 100 26 85 26.8 
O 140 34 140 31.6 63 27.5 100 27 

3 136 34 110 31.4 50 24 22.7 25 

4 125 32.4 110 32 100 27 22.7 23 

5 115 32 80 30 85 28 85 26 

6 125 29 135 34.6 72 27 65 24.4 

7 125 34 95 31 72 28 63 24 

8 140 36 85 29 72 27 100 26 

9 90 30 110 32 50 26.4 72 25.2 

İÜ 135 34 80 28 14 24 35 25 

11 120 34 100 28.8 35 25.2 63 24.6 

12 78 29.2 115 31 18 18 63 25 

13 110 30 90 30 120 31 45 25 

14 80 30 100 32.4 42.5 24 100 27 

15 95 32 125 32.6 110 29 28 24 

16 100 27 7.5 22 

17 120 30 60 26 

18 50 23 

2- Eritrositlerin yapısı (belirgin anizositoz, poi-
kilositoz, gözyaşı hücreleri, püro şeklinde hücreler vs). 

3- PT: DİK' te uzar. Kompanse DİK' te normal­
dir veya hafif uzar. 

4- A P T T : DİK' te uzar. Kompanse DİK'te nor­
maldir veya hafif uzar. 

5- F D P : Kalitatif ve kantitatif olarak artar. 

6- Fibrinojen düzeyi: DİK' te normalin altına 
iner. Kompanse DİK'te normalin altına inmeyebilir, 
fakat hafif bir azalma vardır. 

7- Eğer DİK'e sekonder fibrinoliz eklenmişse 
E L T kısa bulunur. 

Elde edilen sonuçlar H.Ü. Tıp Fakültesi Biyoista-
tistik Bölümü nde varyans analizi, korelasyon matrisi 
ve Mann-Whitney testleri yapılarak değerlendirildi 
(44). 

BULGULAR 
Dört gruptaki ATIII ve protein C değerleri Tab-

lo-IITde görülmektedir. Ortalama ATIII değeri nor­
mal kadınlarda 31.84 ± 0.65 mg/dl; kontrol gebeler­
de 30.893 ± 0.46 mg/dl; hafif preeklamptiklerde 
26.418 ± 0.71 mg/dl; şiddetli preeklamptiklerde 
24.944 ± 0.33 mg/dl idi . Normal kadın ve kontrol 
gebeler arasındaki fark istatistik olarak önemsiz idi 
(p > 0.05). Preeklamptik gebelerde ATIII değerleri 

normal kadın ve kontrol gebe gruplarına göre daha dü­
şüktü. Kontro l gebeler ile normal kadınlar ve pre­
eklamptik gebeler arasındaki istatistik fark önemli 
(p < 0.05); hafif ve şiddetli preeklamptikler arasın­
daki fark istatistik olarak önemsizdi (p > 0.05). Fa­
kat şiddetl i preeklamptik grupta ortalama ATIII 
değeri , hafif preeklamptik grubundakinden daha dü­
şüktü. 

Protein C değerleri ortalamaları (kontrol plazma 
pool'u % 100 kabul edilerek) normal kadınlarda 
% 114.26 + 5.47; kontrol gebelerde % 104.23 ± 4.85; 
hafif preeklampsi grubumda % 71.97 ± 8.17; ş iddetl i 
preeklampsi grubunda % 59.27 ± 6.70 idi . Normal 
kadınlar ve kontrol grubu arasındaki fark istatistik 
olarak önemsiz; kontrol gebeler ile normal kadınlar ve 
preeklampsi grubundaki farklar istatistik olarak 
önemli idi (p < 0.05). Hastalığın şiddeti a r t t ı kça , 
protein C değerlerindeki azalma ar t ıyordu; fakat hafif 
ve şiddetl i preeklampsi olguları arasındaki fark önem­
siz bulundu. 

ATIII ile protein C düzeyleri ilişkisi araştır ı ldı­
ğında normal kadın grubu için korelasyon r = 0.72, 
normal gebe grubu için r = 0.77, hafif preeklamp­
tik grup için r = 0.81, şiddetl i preeklamptik grup 
için r = 0.80 idi . Bu sonuçlar istatistik olarak 
önemli id i . 

Hafif preeklamptik gebe grubunda fibrin y ık ım 
ürünleri kalitatif ve kantitatif olarak üç vakada a r tmış 
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Tablo - IV 
Hafif Preeklamptik Gebelerde Koagülasyon Testleri Sonuçları 
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1 0 0 5 36 13 0 500 26 100 3 76 18 - 3 - NN* Bol _ 
2 0 0 5 37 13 0 470 27.5 63 84 12 2 NN Bol 

3 0 5 40 13 0 450 24 50 6 62 24 5 2 1 NN Bol 

4 0 0 5 37 12 0 650 27 100 - 78 20 ~ 2 NN Bol _ 
5 0 0 5 37 12 0 550 28 85 _ 72 22 6 - - NN Bol _ 
1? 0 0 i 37 13 0 500 27 72 5 76 10 4 5 - NN Bol 

7 0 0 5 38 13 0 820 28 72 8 64 22 4 2 NN Bol -
8 0 0 5 39 13 0 700 27 72 4 68 20 2 6 - NN Bol -
9 0 0 5 39 12 0 650 26.4 50 2 70 18 2 5 3 NN Bol -

10 + + + + 20 46 14 0 450 24 14 2 70 20 2 4 2 Anizositoz Yeterli + 

11 + + + + + + 30 40 13 0 550 25.2 35 4 68 20 - 5 3 NN Az + 

12 + + + + + + 30 44 14 0 500 18 18 2 70 25 3 - Gözyaşı h. Az + 

13 0 0 5 37 11 0 600 31 120 88 12 - NN Bol 

14 0 0 5 40 12 0 650 24 42.5 30 61 5 4 _ - NN Bol _ 
15 0 0 5 36 '11 0 650 29 110 1 75 20 ~ 4 NN Bol 

16 0 0 5 35 İ2 : 0 700 27 100 1 87 7 „5 - NN Bol -
17 0 0 5 32 12 0 520 30 120 10 74 8 .8 — NN Bol 

(*) Normokrom, normositer 

bulundu. A P T T ortalama değeri 38.235 ± 0.79 sn 
(normal hudutlar iç inde) , PT 12.52 ± 0.21 sn (nor­
mal hudutlar iç inde) , fibrinojen 582.94 ± 35.49 mg/ 
dl idi . Patolojik fibrinoliz yoktu. Trombositler 2 ol­
guda azalmış (% 11.7), birinde ancak yeterli düzeyde 
idi . Fibrin yıkım ürünlerinin kalitatif ve kantitatif 
olarak artıp, A P T T normalin üst sınırlarında, PT ha­
fifçe uzamış , periferik kanda trombositlerin azalıp, 
eritrosit morfolojisinin de bozulduğu 3 olguda (Tab-
lo-IV'de 10, 11, 12 nolu olgular), kronik (kompanse) 
DİK olduğu düşünüldü. Tablo-V'de kompanse DİK 
saptanan ve DİK saptanmayan preeklamptik gebelere 
ait değerler görülmektedir. Kompanse DİK saptanan 
olgularda ATIII 22.4 ± 2.23 mg/dl, protein C 
7c 22.33 ± 6.44; DİK saptanmayanlarda ATI I 27.279 
± 0 . 5 2 mg/dl, prote inC % 82.6 ± 70 idi . 

Şiddetl i preeklamptik gebe grubunda F D P kalita­
tif ve kantitatif olarak ar tmış t ı . A P T T 39.38 ± 0.93 
sn; PT 12.5 ± 0.27 sn; fibrinojen 556.66 ± 19.60 
mg/dl idi . Patolojik fibrinoliz yoktu . Trombositler 
6 vakada azalmış (% 33), birinde ancak yeterli idi 
(Tablo-VI). Yedi olguda kompanse DİK saptandı 
(% 38.8). DİK saptanan grupta ATII I 23.85 ± 0.46 
mg/dl, protein C % 23.7 ± 5.38 bulundu. DİK sap­
tanmayan grupta A T I I 25.63 ± 0.32 mg/dl, protein 
C % 77.818 ± 5 . 0 idi (Tablo-VII). 

DİK' te olan ve olmayan gebeler Mann-Whitney U 
testi ile karşılaştır ı ldı . Buna göre tüm değişkenlerde 
istatistiksel olarak farklılık saptandı (U > 58). 

Tablo-VI i l d e normal kadınlar, Tablo-IX'da nor­
mal gebelerdeki koagülasyon testleri sonuçları görül­
mektedir. 

TARTIŞMA 
Bilindiği gibi hemostaz olayında 3 temel faktöre 

gereksinim vardır; bunlar vasküler sistem, koagülasyon 
sistemi ve plateletlerdir. Endotel lezyonu ve doku ha-
rabiyeti ile, intrensek ve ekstrensek koagülasyon sis­
temleri aktive olur; bu arada pek çok yerde plateletler 
de olaya katılır. İn t rensek yolda aktivasyon kendini 
P T T (veya A P T T ) uzaması ile, ekstrensek yoldaki ak­
tivasyon da protrombin zamanı (PT) uzaması ile gös­
terir (11, 13). Bu sistemlerdeki aşırı aktivasyon, hızlı 
bir şeki lde koagülasyon faktörleri ve platelet tüket imi­
ne y o l açar . İ ş te dissémine intravasküler koagülasyon, 
bu suretle gelişen bir tüket im koagülopatisidir (14,15, 
43 ,53) . 

Harabiyete uğrayan endotel ve subendotelial do­
kulara plateletler, adezyon özellikleri dolayısıyla sü­
ratle yapışır lar , sonra agregasyonla üst üste kümelene­
rek bir t ıkaç teşkil ederler. Tıkaç teşekkülünü takiben 
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Tablo - V 
Hafif Preeklamptik Gebe Grubunda DİC' te Olan ve Olmayan Vakaların Koagülasyon Testleri Sonuçlar ı 

Protamin sülfat Ethanol jelasyon FDP Euglobülin lizis Fibrinojen APTT PT ATHI Protein C Trombosit 
(|«r/ml) ; (mg/dl) (sn.) (.n.) (mg/dl) (%) 

DIC(+) + + /+ + + ++/+ + + 26.66 ±3.33 Patolojik fibr. 500 ± 28.87 43.33±1.76 13.66 ±0.33 22.4 ± 2.23 22.33 +6.44 Az 
n = 3 0 

DIC (-) 0 0 5 Patolojik fibr. 600.714 ± 28.39 37.14 ±0.56 12.28 ±0.19 27.279 ± 0.52 82.607 ± 7 Bol 
n = 14 0 

Tablo - VI 
Şiddetl i Preeklamptik Gebelerde Koagülasyon Testleri Sonuçlar ı 
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1 <t> 0 5 35 12 0 650 26.8 85 9 80 10 1 - - NN* Bol -
2 0 <t> 5 35 11 <t> 600 27 100 - 78 20 - 1 _ NN Bol -

3 + + + + 20 46 14 0 450 25 22.7 - 74 9 3 5 5 Gözyaşı h. Az + 
4 + + + + 20 43 14 0 500 23 22.7 5 70 24 1 - - Anizositoz Az + 
5 0 0 5 36 11 0 580 26 85 - 69 30 1 - _ NN Bol 
6 0 0 5 37 12 0 600 24.4 65 5 56 24 9 2 4 NN Bol 
7 0 <P 5 38 13 0 570 24 63 4 70 20 4 2 NN Bol 
8 0 <S> 5 34 11 0 700 26 100 70 28 - 2 - NN Bol -
9 0 <t> 5 37 12 0 750 25.2 72 - 69 24 7 _ - NN Bol -

10 + + + + 20 43 13 0 500 25 35 7 71 19 - 2 1 Gözyaşı h. Az + 
11 0 0 5 40 12 0 480 24.6 63 5 81 10 2 2 - Target h. Bol 
12 0 5 39 12 0 550 25 63 72 26 2 - - NN Bol -

13 + + + 4- 10 44 13 0 480 25 45 5 80 12 - 3 Gözyaşı h. Az + 
14 0 0 5 36 11 0 600 27 100 78 21 - 1 - NN Bol -

15 + + + + + + 30 44 13 0 480 24 28 - 70 28 2 ._ - Anizositoz Az + 
16 + + + + + + 30 47 15 0 480 22 7.5 4 78 12 3 3 - Gözyaşı h. Az 
17 0 5 43 13 0 550 26 60 - 80 16 - 4 - NN Bol — 

18 + + + + 10 42 13 0 500 23 50 82 8 4 6 - Anizositoz Yeterli + 

(*) Normokrom, normositer 

Tablo - VII 
Şiddetl i Preeaklamptik Gebe Grubunda DİC' te Olan ve Olmayan Vakaların Koagülasyon Testleri Sonuçlar ı 

Protamin sülfat Ethanol jelasyon FDP 
(«rr/ml) 

Euglobulin lklj Fibrinojen 
(mg/dl) 

APTT 
(sn.) 

PT 
(sn.) 

ATIII 
(mg/dl) 

Protein C 
(%) 

Trombosit 

mc <+) 
n= 7 
DIC(-) 
n= 11 

+ + + 

0 0 

20 ± 3.09 

5 

Patolojik fibr. 
4> 

Patolojik fibr. 

481.42 ±6.39 

602.42 ±22.4 

44.14 ±0.67 

37.27 ±0.78 

13.57 ±0.29 

11.81 ±0.22 

23.85 ± 0.46 

25.63 ± 0.32 

23.7 ±5.38 

77.818±5 

Az 

Bol 

U = 58 77 72 75 73 66 77 
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3-10 saniye içinde trombositlerden serotonin, trom-
boksan A 2 , platelet faktör 3 ve kalsiyum salınır. 
Tromboksan A 2 , platelet agregasyonunu art ıran bir 
maddedir; buna karşılık damar duvarında bulunan 
Prostasiklin, vazodilatatör ve antiagregandır. Trom-
botik olaylarda tromboksan-prostasiklin dengesi, 
tromboksan lehine bozu lmuş tu r (11,13) . 

Diğer taraftan koagülasyon sisteminin aktivasyo-
nu sonucu ortaya çıkan madde fibrindir. Fibrin olu­
ş u m u n u takiben, normalde mevcut olan fibrinolitik 
sistemin işe karışması ile fibrin pıhtısı parçalanarak 
temizlenmeye çalışılır. Böylece dolaş ımda, X , Y , D , 
E diye gösterilen fibrin parçalama ürünleri (FDP) 
belirir. DİK' te hem koagülasyon sistemi hem de fib­
rinolit ik sistemin işleyişleri çok hızlanmıştır . Böyle­
ce DİK'i sekonder fibrinolizis takip eder. Fibrinoliz 
o lduğunda kanda fibrinojen düzeyi azalır ve euglobu-
lin erime zamanı kısalır. DİK'in hızına göre, sekon­
der fibrinoliz çok belirgin olmayabilir. Yani her DİK 
olgusunda, fibrinolizisi gösteren testler bozu lmuş de­
ğildir (11, 13). 

Pıhtılaşma olayını aktive ve inhibe eden b i rçok 
faktör vardır. Platelet faktör 1 , 2 , 4 aktive edenler; 
alfa 2 makroglobulin, alfa 1 antitripsin, protein C ve 
antitrombin III inhibe edenler arasındadır (11, 13). 

DİK'da ATIII ve protein C düzeylerinin de azal­
dığını gösteren az sayıda çal ışma mevcuttur (14, 15, 
43, 53). 

ATII I , karaciğer ve damar endotel hücrelerinde 
sentezlenen bir proteinaz inhibitörüdür. Trombin, fak­
tör IX, faktör X ' u n aktivasyonunu önler. D o ğ u ş t a n 
ATIII eksikliği, d o ğ u m d a n itibaren sık trombotik 
olaylarla giden nadir bir hastalıktır . A k k i z olarak çe­
şitli nedenlerle ATII I eksikliği gelişebilir (karaciğer si­
rozu, oral kontraseptif kullanımı, postoperatif dö­
nem, derin ven trombozu gibi). DİK'da koagülasyon 
faktörlerinin tüketimi sırasında, ATII I de tüketilir ve 
sekonder olarak ATIII seviyesinde azalma ortaya 
çıkar (2, 4, 25, 28). 

Protein C, vitamin K 'ye bağımlı bir koagülasyon 
inhibitörüdür. A k t i f protein C etkisini, faktör Va ve 
Vi l l a ' y ı inaktive ederek gösterir. Ayrıca fibrinolizisi 
stimüle e t t iğ i bildirilmiştir. Ak t i f protein C, bir diğer 
vitamin K ' y e bağımlı faktör olan protein S'e ih t iyaç 
gösterir; protein S yoksa protein C nin etkisi yetersiz­
dir. 

Protein C'nin konjenital eksikliği olguları hayat 
boyu tromboz isleri e seyreder, genellikle ailevi olgular­
dır. A k k i z olarak karaciğer hastalığında, ağır enfeksi­
yonlarda, DİK'da , Warfarin tedavisi ile protein C düze­
yi azalır ( 9 , 1 6 , 1 8 , 3 1 , 3 5 , 4 5 ) . 

Çal ışmamızın sonuçlar ına göre normal gebelerde 
ATIII düzeyleri hafifçe azalmakla beraber, normal ka­
dınlarla karşı laşt ır ı ldığında istatistik olarak önemli bir 
sonuç elde edilmemektedir. Preeklamptik gebelerde 
ise ATIII azalması daha fazla olmakta ve hastalığın 

Tablo - VIII 
Normal Kadınlar Koagülasyon Testleri Sonuçları 

Vaka No. Protamin Ethanol FDP APTT PT Euglobülin Fibrinojen Eritrosit Trombosit 
sülfat jelasyon (/irag/ml) (sn.) (sn.) lizis (mg/dl) 

1 0 0 5 37 14 0 420 N N * Bol 

2 0 0 5 36 12 0 450 NN Bol 

3 0 0 5 35 12 0 520 NN Bol 

4 0 0 5 35 14 0 500 NN Bol 

5 0 0 5 36 13 0 400 NN Bol 

6 0 0 5 35 12 0 450 NN Bol 

7 0 0 5 35 12 0 500 NN Bol 

8 0 0 5 30 12 0 450 NN Bol 

9 0 0 5 37 13 0 500 NN Bol 

10 0 0 5 35 12 0 650 NN Bol 

11 0 0 5 35 14 0 500 NN Bol 

12 0 0 5 42 12 0 400 NN Bol 

13 0 0 5 37 15 0 400 NN Bol 

14 0 0 5 37 13 0 500 NN Bol 

15 0 0 5 38 15 0 500 NN Bol 

Ortalama 5 36 ± 0 . 6 4 13 ± 0 . 2 9 476 ± 16.64 

(*) Normokrom, normositer 
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Tablo - IX 
Kontrol Grubu Gebeler Koagülasyon Testleri Sonuçlar ı 

Vaka No. Protamin Ethanol FDP APTT PT Euglobülin Fibrinojen Eritrosit Trombosit 
sülfat jelasyon (/Aıg/ml) (sn.) (sn.) lizis (mg/dl) 

1 0 5 35 13 0 680 NN* Bol 
2 0 0 5 32 12 0 700 NN Bol 

3 0 0 5 32 13 0 680 NN Bol 

4 <t> 0 5 30 12 0 750 NN Bol 

5 <t> 0 5 39 14 0 570 NN Bol 

6 0 0 5 32 12 0 720 NN Bol 
7 0 0 5 37 14 0 600 NN Bol 

8 <P 0 5 37 14 0 650 NN Bol 

9 <t> 0 5 35 12 0 670 NN Bol 
10 <t> 0 5 40 14 0 650 NN Bol 
11 <t> 0 5 35 12 0 600 NN Bol 
12 0 0 5 30 12 0 720 NN Bol 
13 0 0 5 35 13 0 650 NN Bol 
14 0 0 5 32 12 0 620 NN Bol 
15 0 0 5 32 12 0 610 NN Bol 

Ortalama 5 34 + 0.80 12.73 ± 0 . 2 3 658 ± 13.35 

(*) Normokrorn, normositer 

şiddeti ile paralellik göstermekte olup ayrıca normal 
gebeler ve normal kadınlarla karşılaştır ı ldığında so­
nuç istatistik olarak önemli o lmaktadır . Bu bulgular 
bazı literatür verileri-ile uyumludur. Bazı otör ler ise 
ATII1 ile preeklampsinin ş iddet i arasında bir ilişki 
bulamadıklarını ifade etmektedirler. 

ATII I düzeyindeki azalmanın başlıca karaciğerde 
sentezinin azalmasına, ar tmış üriner kayba veya art­
mış tüketime bağlı o lduğu düşünülür. Bu çal ışmanın 
sonuçlar ına göre sebep, çok muhtemelen ar tmış tüke­
timdir (DİK) (7 ,19 , 22, 47, 48, 50). 

Literatürde protein C düzeyinin preeklampsideki 
durumuna ait çal ışma mevcut değildir. Normal gebe­
lerde hafif bir protein C azalması o lduğunu bildiren 
nadir çalışma vardır; yine nadir olan bazı bildirilerde 
aksine protein C'nin gebelikte art t ığı bildirilmektedir. 
Bu çal ışmada normal gebelerde protein C değerleri bi­
raz azalmış olmakla birlikte, normal kadınlarla karşı­
laştırı ldığında istatistik bir fark yoktu . Preeklamptik 
gebe grubunda ise normal gebelere göre protein C dü­
zeyleri daha fazla azalmış bulundu; protein C düzey-

1. Amiral J : Development and Performance Characteristics 
of an Enzyme Immunoassay for Coagulation Protein C. 
VIII. International Congress on Thrombosis, istanbul-
Turkey, 1984. Abstract Book. Abstract Number 72, 
Printed by Ak Reklamcmk, 1984. 

leri azalması ile eklampsinin şiddeti arasında bir para­
lellik de mevcuttu. DİK tesbit edilen preeklamptik 
gebelerde protein C düzeyleri DİK' te olmayanlara gö­
re daha düşüktü (U > 58). Bu bulgu literatür ile 
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Protein C azalması, gebelerde ve preeklamptikler-
de ATIII düzeyleri azalması ve hastalığın şiddeti ile 
paralellik gösteriyordu (gebe olmayanlarda r= 0.72, 
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Protein C ve ATII I düzeyleri normal gebelerde 

ve preeklamptiklerde, normal kadınlara göre düşük 
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dir. Preeklampside görülebilen trombotik olaylardan 
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