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ORIJINAL MAKALE / ORIGINAL ARTICLE

Perinatal Asfiksinin Hemostaz Uzerine Etkileri

The Effects of Perinatal Asphyxia on Hemostasis

OZET

Amag: Perinatal asfiksi, hayatin ilk haftasinda morbidite ve mortaliteyi artiran en dnemli
nedenidir. Bu calismada asfiktik bebeklerin dissemine intravaskiiler koagulasyona egilimi
arastirildi.

Materyal ve Metod: Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastanesi’ne basvuran cesitli derecelerde
asfiksiye maruz kalmis 30 ve kontrol grubu olarak da herhangi bir problemi olmayan 20
yenidogan bebek alindi. Venoz kanda Protein C, Protein S, Antitrombin 111, Protrombin zamant1
(PT), Parsiyel tromboplastin zamani(PTT), Trombin time, Trombosit sayisi, Fibrinojen, D-Dimer
degerlerine bakildi. Hasta grubu asfiksi derecelerine gore siniflandirildi ve guruplar arasi
karsilastirma yapildi.

Bulgular: Dogumu izleyen erken donemde asfiktik bebeklerin Antitrombin(AT) III
(31,35£12,14), Protein C (30,45+15,39) ve Protein S (39,76+21,01) diizeyleri kontrol grubuna
gore diisiik bulundu. PT (21,68+15,49 sn)ve PTT (63,40+28,38 sn) asfiktik grupta kontrol
grubuna gore yiiksek bulundu. Asfiksi derecesi arttikg¢a fibrinojen (200,31+£82,14 mg/dl)
diizeylerinin distiigii goriildii. Asfiktik grupta D-dimer (495,26+555,49 ng/ml) yiiksekligi
gosteren bebeklerin orani kontrol grubuna gore yiiksekti. Trombosit sayisi asfiktik grupta kontrol
grubuna gore diisiik idi ve asfiksi derecesi arttik¢a daha belirgin bir diislis gosterdi. Asfiktik
grubun kendi iginde asfiksi derecesine gore yapilan degerlendirmede Urik asit ve SGPT
diizeylerinin asfiksi derecesi ile dogru orantil1 olarak yiiksek oldugu bulundu.

Sonugc: Asfiktik bebeklerde Protein C, Protein S, AT III, Fibrinojen diizeyleri ve trombosit
sayilari belirgin olarak diisiik, PT, PTT, INR ve D dimer diizeyleri ise yiiksektir.

Anahtar kelimeler: Asfiksi, yenidogan, hemostaz

ABSTRACT

Aim: Perinatal asphyxia is the most important reason that increases morbidity and mortality in
the first week of the life. In this work the tendency of Asphyctic babies on disseminated
intravascular coagulation was investigated.

Material and method: Of those who applied to Dr. Behget Uz Pediatrics Hospital, 30 newborn
babies who had been subjected to different degrees of asphyxia and 20 ones having no problems
as control group were taken. Protein C, protein S, antithrombin III, prothrombin time (PT),
partial thromboplastin time (PTT), thrombin time, thrombocyte number, fibrinogen, D-Dimer
values in venous blood were investigated.The patient group was classified in terms of asphyxia
degrees and comparison was made between the groups.

Results: In the early period following the birth, antithrombin (AT) III (31,35 12,14), Protein
C(30,45+12,14), Protein C (30,45+15,39) and Protein S (39,76+21,01) levels were found low
in comparison to the control group. PT (21,68+15,49 sec) and PTT (63,40+28,38 sec) in
asphyctic group were found high in comparison to the control group. It was seen that as asphyxia
degree grew fibrinogen (200,31+82,14 mg/dl) levels decreased. The rates of the babies
demonstrating D-dimer (495,26+£555,49 ng/ml) height in asphyctic group were high in
comparison to the control group. The thrombocyte number (206100+£100073) in asphyctic group
was low and as asphyxia degree grew it decreased more remarkably. In the evaluation done
according to the degree of asphyxia within the asphyxia group itself uric acid and SPGT levels
were found high in a directly proportionate way to the degree of asphyxia.

Conclusion: Protein C, Protein S, AT III, fibrinojen levels and trombosit numbers are low
outstandingly in asphyctyc babies. But, PT, PTT, INR and D dimer levels are high.
Keywords: Asphyxia, newborn, hemostasis.
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GIRIS

Perinatal asfiksi; asfiksinin 6zel bir formu olup, fetal
kandaki hipoksi, hiperkapni ve asidoz ile fetus ve
yenidoganin bir depresyon tablosudur. Dogum oncesi
baglamis olan hipoksi ise fetal distres olarak
adlandirilir (1). Insidansi gebelik yasi ve dogum
agirhgr ile degismekle beraber %1-1,5 olarak
bildirilen perinatal asfiksi, hayatin ilk haftasinda
morbidite ve mortaliteyi artiran en énemli nedenidir
2).

Hipoksi fetusta hareket azalmasi veya kaybi olarak
kendini gosterirken, yenidoganda apne ve bradikardi
olarak goriilebilir. Hipoksi %51 antepartum, %40
intrapartum, ve %9 postpartum olustugu i¢in perinatal
asfiksi deyimi kullanilmasi daha uygundur (3).
Pulmoner ya da plasental gaz degisiminin azalmas ile
olusan hipoksi ve hiperkapninin santral sinir
sisteminde yol agtig1 tablo, yenidoganin hipoksik
iskemik ensefalopatisi (HIE) olarak
adlandirilmaktadir (4).

Hipoksik yenidoganlarda, kanama bulgular ile veya
kanama bulgulari olmadan koagiilasyon
anormallikleri siklikla rapor edilmistir. Ozellikle
asfiksiye maruz kalan postmatiir yenidoganlar,
respiratuar distres sendromlu hastalar, intrauterin
biiyiime geriligi ve siyanotik konjenital kalp hastalig1
olanlarda bu anormallikler siktir (5). Koagiilasyon
faktorlerinin tiiketiminin artmasi veya karacigerden
yetersiz iiretimi bu anormalliklerin ana sebebidir.
Kronik hipoksiye neden olan intrauterin biiylime
geriligi, postmatiirite ve siyanotik konjenital kalp
hastalig1 olan yenidoganlarda trombosit sayisi, PT.
PTT ve serum fibrin yikim {iriinlerinin ¢aligilmasinin
yeterli oldugu bildirilmistir (5).

Asfiksi ile olusan hipoksi ve asidoz, damar duvar
zedelenmesi ve pihtilasma sisteminin intrensek
yolunun aktive olmasina neden olarak koagiilasyon
faktorlerinin kullanima bagli azalmasma ve kanamaya
egilim ve olayin devam etmesi durumunda da
dissemine intravaskiiler koagulasyona (DIC) neden
olmaktadir (6). DIC; koagiilasyon mekanizmasi ve
fibrinolitik mekanizmanin artmis aktivasyonu ile
olusan, trombosit ve pihtilagma faktorlerinin tiketimi
ile karakterize, doku iskemi ve nekrozuna yol agabilen
intravaskiiler alanda yaygin fibrin birikimi, yaygin
hemorajik diyatez ve hemolitik anemiyi de i¢ine alan
bir progestir (6, 7).

Bu caligmada asfiksisi olan yenidogan bebeklerde
koagiilasyon parametreleri degerlendirilerek, asfiksi
ile kanama riski arastirilmigtir.

MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma T.C Saglik Bakanlig1 Izmir Dr. Behget Uz
Cocuk Hastanesi Yenidogan Servisi’'nde Temmuz

2002-Aralik 2002 tarihleri arasinda yapildi.
Calismaya hastanede dogan ve dogumu izleyen ilk
saatlerde hastanemiz Yenidogan Servisi’ne yatirilan,
cesitli derecelerde asfiksiye maruz kalmis 30 bebek
ve kontrol grubu olarak da herhangi bir problemi
olmayan 20 yenidogan alind1.

Asfiktik bebekler rutin tetkikleri ile beraber Trombosit
sayisi, PT, PTT, INR, Fibrinojen, D-Dimer, Trombin
time, Protein C, Protein S, ATIII, LDH, CPK, Urik
asit, SGPT degerleri ¢alisilarak takibe alindi.
Kontrol grubu bebeklerden dogumu izleyen ilk giin
igerisinde alinan vendz kanda Protein C, Protein S,
Antitrombin III, PT, PTT, Trombin time, Trombosit
sayisi, Fibrinojen, D-Dimer kontrol degerler olarak
belirlendi. Konjenital malformasyon, enfeksiyon,
annesinde koagiilasyon sistemini ilgilendiren
herhangi bir hastalik veya ila¢ alimi1 olan bebekler
caligmaya alinmadi.

Anamnez; annenin yasi, gebelik sayisi, gebelik
boyunca ila¢ kullanimi, hipertansiyon, erken
membran  riiptiiri  yonlinden  degerlendirildi.
Bebeklerin dogum kilosu, dogum sekli, dogum saati,
dogumdan hemen sonra aglayip aglamadiklar1 ve
gonderildikleri hastaneden gelen sevk epikrizinde
kaydedilmis olan Apgar skorlar1 kaydedildi.
Hastalarn fizik muayeneleri yapildi ve asfiksi
dereceleri  belirlendi.  Asfiksi  derecelerinin
belirlenmesinde ~ Sarnat &  Sarnat’in  HIE
derecelendirme skoru kullanildi (8).

Rutin biyokimya kan 6rneklerinin serumlari ayrilarak
biyokimya laboratuarinda otoanalizor ile galisildi.
Trombosit sayist i¢in alinan EDTA’l1 kan 6rnekleri
bekletilmeden ¢alisildi. Ayrica tiim hastalarin periferik
yaymalar1 yapilip Giemsa boyasi ile boyanarak
degerlendirildi. PT, PTT, Fibrinojen, INR, D-Dimer
ve Trombin time i¢in alinan sitratli kan drneklerinin
plazmalar1 ayrilip hemen caligildi.

Asfiktik bebekler evrelerine gore kendi aralarinda,
tek tek kontrol grubu ile ve ilk bir hafta i¢erisinde DIC
tanis1 alan hastalarla DIC tanis1 almayanlar
Trombosit sayisi, PT, PTT, INR ,Fibrinojen, D-Dimer,
Trombin time, Protein C, Protein S, ATIII degerleri
acisindan karsilagtirildi.

Bu testler izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklar ve
Cerrahisi Hastanesi Biyokimya Laboratuvari’nda
‘DADE BEHRING — BCT Koagiilometri Cihaz1’
kullanilarak ¢aligildi.

Istatistiksel Degerlendirme

Gruplarin karsilagtirilmasinda; Paired-Samples T Test,
One — Way ANOVA Testi, Independent — Samples T
Test, Chi-Square (X?) Testi, Mann-Whitney Test ve
Kruskal-Wallis Testi kullanildi. p<0,05 degerleri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Duzce Tip Dergisi 2012; 14(1): 31-36 32



CANBAL ve Ark.

BULGULAR

Calisma 30’u asfiktik, 20’si saglikli olmak {izere 50
bebekte yapildi. Bebeklerin 10’u kiz (%33,3), 20’si
(%66,7) erkek idi. Asfiktik grup ile kontrol grubu
arasinda cinsiyet agisindan yapilan karsilastirmada
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Hastalarin
7’s1 (%23) prematiire, 23’1 (%77) miadinda dogum
ile dogmustu. Hastalarin 11°1 sezaryen ile 19°u normal
spontan vajinal yol ile dogurtulmustu. Sarnat & Sarnat
‘m HIE smiflamasina gore hastalarin 10°u (%33) Evre
I, 1251 (%40) Evre II ve 8’1 (%27) Evre III asfiktik
idi. Asfiktik ve kontrol gruplarinin agirliklart sirasiyla
2993,3+802,7 gr ve 3056,5+£702,6 gr idi ve aralarinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Kontrol
grubu ve asfiktik bebekler PT, PTT, D-dimer, INR
degerleri agisindan karsilastirildiginda, asfiktik
grupta bu degerlerin anlamli olarak yiiksek ve
aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
(p<0,05) ancak fibrinojen degerleri a¢isindan yapilan
karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli fark
olmadig (p>0,05) tespit edildi (Tablo 1).

Tablo 1:Asfiktik ve kontrol grubunun PT, PTT, Fibrinojen,
INR, D-Dimer degerleri

FTim) 115321548 13,421,786 0,05
PT Tz} 63 4022538 43,104.57 <05
Filboima jouil gy /dll) 1003155114 1319326750 =05
D-Diimecriagizl) 495 TEE5I349 33,14235.61 0,05
INR LTe=115 1032006 =00l

Asfiktik grup ile kontrol grubunun Protein C, Protein
S ve Antitrombin III degerleri karsilastirildiginda iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli diisiik
bulundu (Tablo 2).

Asfiktik ve kontrol gruplari arasinda trombosit
sayilar1 agisindan degerlendirme yapildiginda asfiktik
grubun trombosit sayisi belirgin olarak diisiik bulundu

Tablo 2: Asfiktik ve kontrol gruplarinin Protein C, Protein
Antitrombin 11l degerleri

-Ltﬁlni grup Kmm_ti erubu P
FEI0 W=D
Frotdin C 30451539 48271207 =005
Frowin § 35, 721,01 341574 =00s
AT I 3135212 14 4,008,756 =00s
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ve bu fark istatistiki olarak anlamli idi. Iki grup
arasinda Trombin zamani degerleri agisindan ise
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 3).
Asfiksi derecelerine gore bebeklerin PT, PTT,
Fibrinojen, D-dimer, INR degerleri kontrol grubu ile
ve kendi aralarinda karsilastirildi. Asfiktik bebeklerin
asfiksi dereceleri ile dogru orantili olarak PT, PTT ve
INR degerleri yiiksek bulundu. Bu da istatistiksel
olarak anlamliydi. Evre I grubu hastalarla kontrol
grubu PT, PTT degerleri arasinda anlamli istatistiksel
fark bulunmadi.

Tablo 3: Asfiktik ve kontrol gruplarinin trombosit sayilari
(mm3) ve trombin zamani (sn) degerleri

Asfiktik grup | Kontrol grubu
NS3G N=2 P
Trombosit sayim | 206100=100073 | 323150=115210 <0,05
Trombin zamam 18 94+4 14 19 2664 03 =),05

Ayni sekilde bebeklerin asfiksi derecelerine gore ters
orantili olarak fibrinojen degerlerinde diisiikliik
saptanirken, dogru orantili bir D-dimer yiiksekligi
tespit edildi. Bu da istatistiksel olarak anlamliydi.
Evre I grubu ile kontrol grubu ve Evre II —kontrol
grubu arasinda fibrinojen seviyeleri, Evre I ile Evre
II gruplar1 ve Evre Il ile Evre III gruplar arasinda da
D-dimer, Evre I ile Evre II gruplarn arasinda INR
degerleri agisindan birebir karsilagtirmada anlamh
fark bulunmadi.

Asfiktik grubun asfiksi derecelerine gore kendi
aralarinda ve kontrol grubu ile Protein C, Protein S,
Antitrombin III  degerleri karsilastirnnldiginda
istatistiksel olarak anlamli olarak asfiksi derecesi
arttik¢a ad1 gegen degerlerde diisme saptandi.

Ancak Evre I ile kontrol grubu arasinda Protein S ve
AT III degerleri arasinda,Evre II ile kontrol grubu
arasinda Protein S degerleri, Evre I ile Evre II gruplart
arasinda Protein C, Protein S ve AT III degerleri
arasinda birebir yapilan karsilastirmalar sonucu
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
Asfiktik grubun asfiksi derecelerine gore kendi
aralarinda ve kontrol grubu ile Trombosit sayilari
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu. Asfiksi derecesi ile dogru orantili olarak
trombosit sayilarinda diisme saptandi. Trombin
zamani degerleri karsilagtirildiginda ise istatistiksel
bir fark saptanmadi.
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Evre I asfiktik hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
yapilan karsilagtirmada ise trombosit sayisi agisindan
istatistiksel olarak fark bulunmadi.

Asfiktik grubun asfiksi derecelerine gore kendi
aralarinda ve kontrol grubu ile LDH ve CPK
degerleri acisindan karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi . Ayn1 karsilagtirma
sonucu Urik asit ve SGPT degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Baslangicta alinan PT, PTT, Fibrinojen, D-dimer,
INR, Trombin zaman1 ve Trombosit sayilar1 degerleri
izlemlerinde DIC gelisen ve gelismeyen gruplarla
kontrol grubu arasinda karsilagtirildi.DIC gelisen
bebeklerin baslangic PT, PTT, D-Dimer ve INR
degerleri DIC gelismeyen grup ve kontrol grubu ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu. Ayni gruplar arasinda Fibrinojen ve
Trombosit sayilari agisindan yapilan karsilastirmada
ise DIC gelisen grupta DIC gelismeyen ve kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bir diistikliik
saptandi.

DIC gelismeyen grup ile kontrol grubunun birebir
karsilasgtirmasinda ise PT, INR ve D-dimer degerleri
acisindan yapilan karsilagtirmada istatistiksel olarak
anlaml bir yiikseklik, iki grup arasinda Protein C, AT
II ve Trombosit sayilar1 degerleri agisindan yapilan
karsilagtirmada istatistiksel olarak anlamli bir
diisikliik saptanirken; PTT, Trombin zamani ve
Protein S degerleri acisindan yapilan karsilastirmada
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.

DIC gelisen ve gelismeyen gruplarla kontrol grubu
cinsiyet dagilimi, dogum sekli ve miad agisindan
karsilastirildi. DIC gelisen grup ile DIC gelismeyen
grup arasinda miad acisindan anlamli fark bulundu.
Cinsiyet dagilimi, dogum sekli ve DIC gelismeyen
grup-kontrol grubu arasinda miad ac¢isindan
istatistiksel anlaml1 bir fark bulunmadi.

TARTISMA

Yenidogan infantlar antikoagiilan ve fibrinolitik
sistemin fizyolojik olarak yetersizligi,
retikiiloendotelial sistemin az gelismis olmasi,
hipoksi, asidoz, sok ve hipotermi gibi etkenlere daha
duyarli olmalarindan dolay1 ¢ocuk ve erigkinlerden
daha fazla kanamaya egilimlidirler. Yenidogan
doneminde faktor 11, VII, IX, X, XI, XII, AT III ve
plazminojen seviyelerinin diisiik olmasi da bu
egilimin artmasina neden olmaktadir (9).

Abad ve arkadaglar1 91 term bebegin kord kanlarindan
AT III diizeylerini ¢aligsmislar ve adult diizeylerinden
anlamli olarak diisiik bulmuslardir (10).

Jirgens ve arkadaglari, 33 yenidoganin kord
kanlarinda faktor I, 11, V, VII, AT III ve antiplazmin

seviyelerini eriskin degerlerinden belirgin olarak
diisik bulmusglardir (11). Calismamizda bu
caligmalarla uyumlu olarak normal yenidoganlarda
calisilan Protein C, Protein S ve AT I1I diizeyleri adult
diizeylerinden diisiik olarak bulunmustur ve bu
disiikliikler yenidoganlarin erigkinlere gore DIC'e
egilimli olmalarinin nedenlerinden birisi olabilir.
Akkiz bir kanama bozuklugu olan DIC; term ve
preterm yenidoganlarda pek c¢ok hastaligin bir
komplikasyonu olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Asfikside DIC siklikla karsimiza ¢ikan ciddi ve letal
komplikasyonlardan biridir (12). Asfiktik bebekler;
karacigerden koagiilasyon faktorlerinin yeterli
salimamamasi, damar duvari veya doku zedelenmesi
ile koagiilasyon kaskadmin baslatilmas1 ve
koagiilasyon faktorlerinin kullanima baglh diismesi,
trombositlerin kemik iliginden yeterli salinamamasi
veya yasam siirelerinin kisalmasi gibi nedenlerle
DIC'e daha egilimlidirler (13).

Chadd ve arkadaslar1 24 asfiktik ve 23 normal matiir
yenidogan iizerinde yaptiklari ¢aligmada; asfiktik
bebeklerin kontrollere gore trombosit sayilarinin
anlamli olarak diistik, fibrin yikim iiriinlerinin ytliksek
ve trombin zamanlarmin uzamig oldugunu tesbit
etmisler ve bunlarin asfiksi derecesi arttikga daha
belirgin hale geldigini bildirmislerdir (14).
Calismamizda elde ettigimiz sonucglar Chadd ve
arkadaglarinin ¢aligmasi ile uyumluydu.

Schander ve arkadaglar1 35 saglikli ve 15 asfiktik
yenidoganin koagiilasyon ve fibrinolitik sistemini
arastirdiklar1 ¢aligmalarinda asfiktik yenidoganlarin
umblikal kordlarindan alinan kan Orneklerinde,
plazminojen seviyelerinin saglikli gruba gore anlamli
sekilde diisiik, fibrin yikim iirlinleri ve fibrin
monomerlerinin ise yiiksek oldugunu tesbit etmislerdi
(15).

Suzuki ve arkadaslar1 asfiktik bebeklerin kord
kanlarinda faktor XIII diizeyini APGAR skoru ile
dogru orantili olarak diisiikk, trombin-AT III
kompleksi, D dimer, FDP wve solubl fibrin
monomerlerini ise yliksek olarak bulmuslar ve
asfiktik bebeklerin DIC'e egilimli oldugunu
bildirmiglerdir. Ayrica solubl fibrin monomerleri ile
APGAR skoru arasinda anlamli negatif korelesyon
saptamislar ve bu parametrenin infantlarm DIC
skorlamasinda kullanilabilecegini rapor etmislerdir
(16).

Mc Donald ve arkadaslar kisa stireli asfiksiye maruz
birakilan farelerin trombosit sayilarinda artma, uzun
stireli asfiksiye maruz kalanlarda ise belirgin azalma
oldugunu tesbit etmisler, kisa siireli asfiksiye maruz
kalanlardaki artmay1 dalaktan hipoksiye cevap olarak
geng trombositlerin salinmasina baglamislardir (17).

Duzce Tip Dergisi 2012; 14(1): 31-36 34
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Bizim ¢alismamizda da Mc Donald ve arkadaglarinin
caligmasi ile uyumlu olarak asfiksi derecesi ile dogru
orantili olarak trombosit sayilarinda azalma oldugu ve
kisa siireli asfiksiye maruz kalan evre I asfiktik grupta
trombosit sayilarmin kontrol degerlerine yakin olarak
bulundugu tespit edildi.

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon i¢in ytliksek risk
tagiyan  asfiktik  yenidoganlarda koagiilasyon
sisteminde meydana gelen degisiklikleri ve DIC'e
egilimi tesbit etmek amaci ile yaptigimiz
calismamizda literatiir bilgileri ile uyumlu olarak
asfiktik bebeklerin kontrollere gore koagiilasyon
testleri ile Protein C, Protein S ve AT III diizeylerinde
anormallikler saptadik. Asfiksi derecesi arttik¢a bu
anormal bulgularin daha belirgin hale geldigini
gozledik. Asfiktik bebeklerin trombosit sayilari
kontrollere gore diisiik olarak bulundu ve asfiksi
derecesi arttik¢ca bu diisiikliglin daha belirgin hale
geldigi gozlendi.

Baslangic D dimer diizeylerinin evre II ve III
grubunda, evre I ve kontrol grubuna gore anlamli
sekilde yiiksek oldugu saptandi. Sonuglarimiz
Schander ve arkadaslarinin (15) caligmalart ile
uyumlu idi.

Antitrombin III diizeyleri baglangicta Asfiktik grupta
asfiksi derecesi arttik¢a bununla dogru orantili olarak
ve kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik
bulundu. AT III diizeyindeki diisiikliik hipoksiye bagli
karacigerden AT III’iin yetersiz salimmasia bagh
olabilir. Ancak birlikte D dimer seviyelerinin de
yiiksek olmasi bu diigiikliigiin daha ¢ok koagiilasyon
sisteminin aktive olmasiyla birlikte AT III' {in
kullanimima baghi oldugunu diisiindiiriiyordu.
Sonuglarimiz daha once asfiktik bebeklerde yapilan
caligmalarla uyumlu idi.

Antitrombin III ve serin proteazlar arasimdaki
reaksiyon irreversibl oldugundan yaygin damar ici
pihtilagsmasi varliginda AT III diizeylerinin diismesi
beklenen bir bulgudur. Bu nedenle diisiik AT III
diizeyleri DIC'in erken doneminde, hatta klinik
bulgular ¢ikmadan daha 6nce tanida yardime1 bir
faktor olarak kullanilabilir (18).

Bick ve arkadaslar1 DIC'e egilimli bir grup olan
malignensili 17 hastada yaptiklar1 ¢aligmada klinik
olarak petesi, dis eti kanamasi gibi mindr kanama
bulgusu olanlarda AT III diizeyleri ve diger
kogiilasyon testlerini ¢alismislar ve AT III diizeyini
17 hastanin 14'iinde diisiik olarak bulmuslar, 16
hastada etkili bir DIC tedavisi baslangicindan dort
saat sonra AT III seviyelerinde belirgin bir artig
gozlemislerdir. Sonugta AT III'iin DIC'de erken ve
duyarl bir tan1 arac1 oldugunu ve fibrin yikim tiriinleri
icin kullanilan yontemlerin sensitif olmamasindan

dolay1 AT III seviyelerinin DIC'li hastalarda tiiketim
ve tiiketimin tedavisinin kontrolii i¢in etkili, basit ve
giivenilir bir gosterge oldugunu bildirmislerdi (31).
Ayni arastirmacilar malignensi, sok, sepsis, herediter
hemorajik telenjiektazi, kollajen vaskiiler hastalik,
polisitemia vera gibi DIC i¢in riskli ve minor kanama
bulgusu olan 38 hastada fibrin yikim tirtinleri ve AT
III diizeylerini monitdrize etmisler ve AT III
diizeylerinin DIC'in erken donemlerinde anlaml
olarak diisiik oldugunu saptamislardir. Ayrica tedavi
sirasinda  diger  koagiilasyon  testlerindeki
anormalliklerde degisik dozlarda kullanilan heparinin
etkisi olabileceginden ve fibrin yikim triinleri i¢in
kullanilan yontemlerin  giivenilirligi ile 1ilgili
tereddiitlerden dolay1 AT III diizeyi takibinin, AT III
kullaniminin sona erdigi ve dolayistyla pithtilasma
progesinin durdugunun iyi bir gdstergesi oldugunu
ifade etmektedirler (20).

Takiplerinde ilk bir hafta i¢ginde DIC gelisen ve
gelismeyen her iki grubun da baslangic AT III
diizeyleri kontrol grubuna gore diisiik bulundu fakat
DIC gelisen grubun degerleri DIC gelismeyen grubun
degerlerine gore de anlamhi sekilde diisiik idi.
Calismamiz, Bick ve arkadaglarinin (19) calismalari
ile uyumlu bulundu.

Albert ve arkadaslar1 DIC riski bulunan ve trombin-
AT III kompleksi, fibrin yikim tiriinleri, D-dimer ve
C-reaktif protein diizeyleri yiiksek, AT III diizeyleri
diisiik olan degisik gruplardan 18 yasmn altinda 32
hastanin 16'sina AT III uygulamislar ve AT III
uygulanan grupta bu parametrelerin hizli bir sekilde
normale geldigini tespit etmislerdir. Sonugta AT I11
tedavisinin AT III diizeyi diisiik DIC riski olan
hastalarda  hiperkoagiilasyon, fibrinolizis ve
inflamatuvar cevabi azalttigini bildirmiglerdir (21).
Brangenberg ve arkadaslar1 gestasyon yaglan 25-32
hafta arasinda degisen 103 preterm bebege dogumdan
sonraki ilk bir giin icinde 50-200 U/kg AT III
uygulamislar, bu bebeklerden 25'inde baslangig, 1. ve
5-9. giinlerde AT 111, PT, PTT ve trombosit sayilarini
caligmiglar ve laboratuvar  parametrelerinin
pretermlerde daha Once bildirilenlerden daha kisa
stirede term bebeklerin degerlerine geldigini, yine
kraniyal tomografilerinde intraventrikiiler kanamanin
pretermlerde daha once yapilan epidemiyolojik
calismalarda rapor edilenlerden belirgin olarak diisiik
oldugunu tespit etmislerdir (22).

Brangenberg ve arkadaslarinin caligmasi
yenidoganlarda proflaktik AT III kullanimu ile ilgili
literatiirde bulunan tek calismadir. Ozellikle asfiktik
bebeklerde AT III kullanimina iliskin herhangi bir
literatiir verisi yoktur. Halbuki yenidoganlarda AT I1I
diizeylerinin eriskinlere gore diisiik oldugu ve ancak
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alt1 aylik bir siirede eriskin diizeylerine ulastigi, bu
disiikliigiin asfiktik bebeklerde daha da belirgin
oldugu bilinmekte, bu nedenle gerekli durumlarda AT
1 replasman tedavisi erigkinlere gore yenidoganlarda
daha da 6nem kazanmaktadir (23).

Sonug olarak; asfiktik bebeklerde asfiksi derecesi
arttikca daha belirgin hale gelen AT III diizeylerinde
azalma ve koagiilasyon testlerinde anormallikler
vadir. Asfiktik bebeklerde erken donemde calisilan AT
I ve D dimer diizeyleri koagiilasyon sisteminin
aktivasyonu hakkinda bilgi veren belirleyiciler olarak
kullanilabilir. Cesitli calismalarda belirtildigi gibi D
dimer c¢alisma metodlarinin AT IIl'e gore
giivenilirliginin az olmasi asfiktik bebeklerde DIC'in
erken tanisinda AT III diizeylerinin daha hassas bir
gosterge olabilecegini 6n plana c¢ikartmaktadir.Bu
bulgular 15181nda pre-DIC doneminde yapilan bu
tetkiklerle DIC’in erken teshis edilmesi sonucu
proflaktik AT IIT verilmesi ve destek tedavi asfiktik
yenidoganlarin mortalite ve morbiditesini azaltilmasi
acisindan etkili olabilir kanisina varildi.
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