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Thrombophiliediagnostik - Protein S

Ein erworbener oder angeborener Protein S-Mangel beglnstigt das Risiko vendser Thrombo-

embolien, oberflachlicher Thrombophlebitiden, arterieller Gefal3verschliisse sowie bei Frauen

die Abortrate.

Protein S wirkt im antikoagulatorischen Protein C-System als Kofaktor der durch aktiviertes

Protein C vermittelten proteolytischen Spaltung der Gerinnungsfaktoren Fva und FVIlla. Es

liegt im Plasma in zwei Formen vor: freies Protein S (40%) und im Komplex mit C4b-

bindendem Protein (60%). Biologisch aktiv ist ausschlief3lich das freie Protein S.

Die hereditédren Protein S-Defekte werden folgendermal3en klassifiziert:

Typ | - Aktivitat vermindert, freles und gesamtes Protein S-Antigen vermindert

Typ Il - Aktivitét vermindert, freies Protein S-Antigen normal, gesamtes Protein S-Antigen
vermindert

Typ HI - Aktivité vermindert, freies Protein S-Antigen vermindert, gesamtes Protein S-
Antigen normal

Indikationen zur Bestimmung von Protein S

- familidr gehaufte Thrombosen

- ersteoder rezidivierende Thromboembolie im Alter bis 40 Jahre
- Thrombosen ungewdhnlicher Lokalisation

- Schwangerschafts- und Wochenbettthrombose

- akute und chronische L ebererkrankungen

- Purpurafulminans bei Neugeborenen

Patientenvorberetung: keine Antikoagulanzientherapie (Heparin, Cumarinderivate)
Einsendematerial: Citratblut bzw. Citratplasma (tiefgekihlt)
Methode: Aktivitdtsmessung, koagulometrische Messung der durch

Protein S vermittelten Kofaktoraktivitéat fir aktiviertes Potein C
Uber die Verlangerung der Prothrombinzeit, (Protein S,
Instrumentation Laboratory)

Referenzbereich: 60 - 140 %

M edizinische Bedeutung: > 140% oberhalb des Normbereiches
60 - 140% Normbereich
< 60% Protein S-Mangel, erhdhtes Thromboserisiko

Hinweise:

- Anforderung im Routineverfahren

- Heparin kann zu falsch hohen Resultaten flihren

- Aktivierter Faktor VII sowie eine bestehende APC-Resistenz bedingen falsch niedrige
Protein S-Aktivitaten (Abklarung erfolgt durch definierte Abléaufe intern im IKCPB)



- Jeder Verdacht auf einen angeborenen Protein S-Mangel sollte durch eine zeitlich
unabhangige Zweituntersuchung verifiziert werden. Eine kritische Bewertung moglicher
Ursachen fur einen erworbenen Mangelzustand ist unerl&dlich (Schwangerschaft, HIV-
Infektion, chronisch-entziindliche Darmerkrankungen, orale Kontrazeptiva, nephrotisches
Syndrom)

- Praanalytik: Protein Sist proteaselabil - bei unsachgeméai3er Lagerung bzw.Transport oder
wiederholtem Einfrieren und Auftauen kommt es zu falsch niedrigen Werten

- Bestehlt der begrindete Verdacht eines angeborenen Protein S-Mangels, sollte die
Analytik durch die Analyse des Protein S-Antigens vervollstandigt werden.
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