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Agir Preeklamptik Hastalarda Kardiak Troponin |
Diizeyi ve Magnezyum Siilfat Tedavisinin Kardiak

Troponin | Diizeyine Etkisi
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OZET:

Agir preeklamptik hastalarda kardiak troponin | dlizeyi ve magnezyum silfat
tedavisinin kardiak troponin | diizeyine etkisi

Amag: Preeklamptik gebeliklerdeki troponin | degerleri normal gebelerdeki dederlerle karsilastirila-
rak preeklampsideki minér myokardiyal hasar arastirmak ve magnezyum silfat tedavisinin kardiak
troponin | diizeyine etkisini incelemek amaclanmistir.

Gerec ve Yontem: Calismaya; 25 gebeden olusan preeklamptik grup (grup 1) ve herhangi bir medikal
ve obstetrik sorunu olmayan 25 gebeden olusan kontrol grubu (grup2) olmak tzere iki grup dahil edil-
di. Preeklamptik gebelere uygulanan magnezyum silfat tedavisinden dncesinde ve bitiminde tropo-
nin | diizeyleri ile saghkli gebelerdeki troponin | diizeyleri 6l¢tldi. Peeklampsi hastalarinda magnez-
yum siilfat tedavisi 6ncesive sonrasi bakilan ortalama serum kardiak troponin | dederleri ile saglkli
gebelerdeki troponin | diizeyleri karsilastirildi.

Bulgular: iki grup arasinda, demografik dzellikler agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0.05). Gruplar arasinda ortalama kardiak troponin | dederleri karsilastirildiginda Grup I'de
(0.0944+0.044), Grup Ill'ye (0.006+£0.002) kiyasla yliksek dlizeyde ve istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu saptandi (p<0.05). Peeklampsi hastalarinda (Grup 1), magnezyum tedavisi 6ncesi kardiak
troponin | dederinin (0.094+0.044), tedavi sonrasi degerlerden (0.0048+0.0017) yiksek oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi (p<0.05)

Sonug: Calismamizda, mindr miyokardial hasarin bilinen en iyi géstergesi olan troponin I'nin preek-
lamptik gebelerde kontrol grubuna gére yiksek bulunmasi, gebelikte hipertansif hastalklarla iligki-
li miyokardial hasari diislindirmektedir. Ayrica magnezyum silfat tedavisinin, troponin | diizeyini
azalttigi ve miyokardial hasara neden olmadigi sonucuna varilmistir.

Anahtar kelimeler: Magnezyum siilfat tedavisi, preeklampsi, troponin |

ABSTRACT:

Cardiac troponin | levels in patients with severe preeclampsia and effect of
magnesium sulfate treatment on cardiac troponin | levels

Objective: It was aimed to investigate minor myocardial injury in preeclampsia by comparing troponin
| levels in pregnant women with preeclampsia and normal pregnant women, and to examine the effect
of magnesium sulfate treatment on cardiac troponin | levels.

Material and Method: The study included two groups as one preeclemptic group consisting of 25
pregnant women with preeclampsia (group 1) and a control group consisting of 25 pregnant women
who do not have any medical or obstetric problem. Mean serum cardiac troponin | levels measured
before and after magnesium sulfate treatment in pregnant women with preeclampsia were compared
to troponin | levels in healthy pregnant women.

Results: There was no statistically significant difference between the two groups regarding their
demographical properties (p>0.05). As for the comparison of mean cardiac troponin | levels between
groups, there was marked and statistically significant difference between Group | (0.0944+0.044 ng/
mL) and Group I (0.006+0.002 ng/mL) (p<0.05). In patients with preeclampsia (Group I), troponin | levels
were higher before magnesium sulfate treatment (0.094+0.044 ng/mL) compared to levels measured
after treatment (0.0048+0.0017 ng/mL), and the difference was statistically significant (p<0.05).
Conclusion: Inourstudy, levels of troponin|, whichis the best knownindicator of minor myocardialinjury,
was higher in pregnant women with severe preeclampsia compared to the control group, suggesting
myocardial injury related to hypertensive diseases in pregnancy. In addition, it was determined that
magnesium sulfate treatment reduced troponin | levels and did not cause myocardial injury.
Keywords: Magnesium sulfate treatment, preeclampsia, troponin |
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GiRiS

Preeklampsi, etiyolojisi tam olarak aydinlatila-
mamis insanlara 6zgi bir hastaliktir. Genellikle nul-
lipar gebelerde, gebeligin 20.haftasindan sonra
ortaya cikan; hipertansiyon ve buna eslik eden pro-
teintri ve/veya 6dem ile karakterize olan, tim gebe-
liklerin %2-3'linde gorilen (nulliparlarin %5-7"si)
multisistemik bir hastaliktir (1). Preeklampsi etiyolo-
jisinde cok cesitli teoriler ileri stirtilmektedir. Ortaya
ctkan vazospazm, pihtilagma sisteminin aktivasyo-
nu, anormal hemostaz ve prostasiklin/tromboxan
oraninin degismesi hastaligin 6nemli bir kompo-
nenti olan endotel hiicre hasarini olusturur (2).
Gebelikte gerekli olan maternal kardiyovaskiler
adaptasyonlarin tzerine eklenen preeklampsinin,
sol ventrikiler mekanigine, intramiyokardial damar-
larin yapisina ve kardiak miyozit hasarina etkisi
oldugu bildirilmistir (3,4). Belirgin miyokardial nek-
rozu bulunmayan hipertansiyonlu hastalarda, nor-
malin tsttinde kardiak troponin diizeyleri saptanmis
ve bu durumun subklinik miyokardial nekroz ile
aciklanabilecegi belirtilmistir (5). Miyokardial iske-
mi gebeligin nadir fakat ciddi bir komplikasyonu-
dur. Gebelikte miyokard infarktts insidansi 1/10.000
ile 1/30.000 arasinda degismekle beraber, yiiksek
maternal (%30) ve fetal (%17) mortalite ile iliskilidir
(6).

Kardiak yapisal proteinlerden olan troponinler,
miyokardial iskeminin ve hasarin spesifik gosterge-
sidir. Diger biyokimyasal belirteclerin saptayamadi-
g1 minor miyokardial iskemiyi gosterebilmektedir.
Troponin 1, cizgili kaslarda aktin ve miyozin etkile-
simini diizenleyen troponin kompleksini olusturan
yapilardan biridir. Kardiak troponin |, iskelet kasi
izoformlarindan imminolojik olarak farkli olan bir
N- terminal amino asit zincirine sahiptir. Miyokar-
dial hasar meydana geldiginde, dolasima troponin |
salinimi olur. Troponin I, iskemik ve iskemik olma-
yan durumlarda sensitif ve spesifik miyokardial
hasar belirteclerinden biri olarak tanimlanmaktadir
(7).

Bu calismada, agir preeklamptik hastalarda ki
serum kardiak troponin | degerlerini, saglikli gebe-
liklerle karsilagtirarak, preeklampside ki olasi minor
miyokardial hasari tespit etmek ve magnezyum sil-

fat tedavisinin, troponin | diizeyine etkisini incele-
mek amaclanmustir.

GEREC VE YONTEM

01 Ocak 2008 - 31 Aralik 2008 tarihleri arasinda
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Dogum
Hastaliklari Klinigine bagvuran 28-41 haftalari arasi
preeklampsi tanisi almis gebeler ile rutin gebelik
muayenesi icin gelen ve herhangi bir obstetrik prob-
lemi olmayan 37-41 haftalar arasinda olan gebeler
calismaya dahil edildi. Calisma prospektif kontrollt
bir calisma olarak tasarlandi.

Calisma, 25 agir preeklampsi (Grup 1) ve 25
medikal ve obstetrik problemi (cogul gebeligi, kalp
hastaligi, hipertansiyon, diyabet, renal ve hepatobi-
lier hastaligi olmayan, sigara icmeyen) olmayan
kontrol (Grup 2) olmak tzere iki grupta ve 50 gebe
tzerinde yapilmistir.

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanhgr Etik
Kurulu’ndan alinan onayi takiben baslatilan calis-
mada, hastalar bilgilendirildikten sonra, aydinlatil-
mis onam formu okutularak imzalatildi.

Kronik hipertansiyon, kalp hastaliklari, kronik
bobrek hastaligi, kronik karaciger hastaligi, diabetes
mellitus, gestasyonel diabetes mellitus, bag dokusu
hastaligi, lokal veya sistemik enfeksiyon, erken
membran ripturi, erken dogum tehdidi, cogul
gebelikler, sigara kullanimi faktorlerinden herhangi
birinin bulundugu olgular calismadan cikarildilar.
Tum olgularin, yas, gravida, parite, yasayan ¢ocuk
sayist, kullanilan ilaglar ve sistemik hastaliklar dahil
olmak tzere demografik bilgileri kaydedildi. Preek-
lampsi tanisi icin Working Group kriterleri (Preek-
lampsi hasta grubu olarak en az 6 saat araliklarla iki
kez veya daha cok, olcilen kan basinci 140 / 90
mm Hg veya lzerinde bulunan, proteintrisi >30
mg/dl ve disptik ile 1(+) veya daha yiksek olan
gebeler ) esas alindi (8) Preeklampsi olgularinin agir
olarak siniflandirilmasi, ACOG Practice Bulletin kri-
terlerine gore yapildi (9)

Calismaya dahil edilen preeklampsi hastalarin-
dan, magnezyum silfat tedavisi 6ncesi ve tedavinin
24 saatinde, kontrol grubundan dogum 6ncesinde
(dogum eylemi 6ncesinde ve sirasinda) 5 cc venoz
kan ornegi alinarak, 3000 /dk devirde santrifij edi-
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lerek serumlari ayristirildi, troponin | diizeyleri cali-
silmak tzere -20°C’de saklandi

Calismaya dahil edilen tim hastalardan, Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuari’nda
Architect Ci 8200 otoanalizoriinde serum tre, krea-
tinin, drik asit, aspartat aminotransferaz (AST), ala-
nin aminotransferaz (ALT), laktat dehidrogenaz
(LDH) ve serum elektrolit diizeyleri calisildi. Tam
kan sayimi ve tam idrar tahlili yapildi. Troponin |
olctimi, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Biyokimya Labaratuarinda Troponin -1 ADV (Abbott)
kiti ile, AXSYM cihazi vasitasiyla Mikropartikiil
Enzim immiinolojik Testi ( MEIT) kullanilarak 6lciil-

da.
istatistik

istatiksel analizde SPSS (Statistical Package for
Social Sciences for Windows Inc.; Chicago, IL,
ABD) ile yapildu. istatistiksel degerlendirmede; Inde-
pendent Samples t test, Mann Whitney U testi, Wil-
coxon sira toplam testinden faydalanildi. p<0.05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Preeklamptik ve kontrol grubunun demografik
verilerin dagilimi Tablo-1’de gosterilmistir. Mater-
nal yas, gravida, parite, abortus ve BMI yoniinden
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (p>0.05). Preeklamptik grupta ortalama sisto-

Tablo-1: Gruplarin demografik 6zelliklerinin dagilimi

lik arterial kan basinci 164.00+2.51 mmHg ve orta-
lama diastolik kan basinci 106.00+1.73 mmHg ola-
rak olculdi. Kontrol grubunda ise ortalama sistolik
arterial kan basinci 111.20+1.85 mmHg ve ortala-
ma diastolik kan basinci 74.00+1.41 mmHg olarak
bulundu (p<0.001). Dogumda ortalama gebelik yasi
ve yenidogan agirligi, preklamptik grupta, kontrol
grubunagore anlamliolarak daha disiikti (p<0.001).
iki grup dogum sekline gore kiyaslandiginda, preek-
lamptik grupta sezeryan ile dogum orani %80 olup,
kontrol grubuna oranla anlamli olarak yiksek
bulundu (p<0.05) (Tablo-1).

Tablo-2'de gruplarin laboratuvar degerleri veril-
mistir. Gruplar arasinda hemoglobin hematokrit,
degerleri arasinda anlamli bir fark saptanmad
(p>0.05). Ortalama trombosit sayimi ise, Grup 1'de
Grup 2'ye gore dustk saptandi (p<0.05). Grup 1’in
ortalama serum AST, ALT, urik asit, LDH degeri,
Grup 2'nin ortalama serum AST, ALT, urik asit ve
LDH degerinden anlamli olarak yiiksek saptandi
(p<0.05). Gruplarin ortalama serum total protein ve
albumin seviyeleri karsilastirildiginda, Grup 1’de,
Grup 2’ye kiyasla anlamli olarak daha dustk oldu-
gu goruldi (p<0.05). Grup 1’in (Preeklampsi) orta-
lama Esbach degeri 3.59+0.28 gr/glin olarak tespit
edildi. Gruplar arasinda ortalama kardiak troponin |
degerleri karsilastirildiginda preeklemtik grup’ta
(0.0944+0.044 ng/ml), normotansif gruba gore
(0.006+0.002 ng/ml) kiyasla ytiksek diizeydedir ve
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edil-
mistir (p<0.05) (Tablo-2).

Preeklampsi (n:25)

Kontrol (n:25)

Ozellikler Ortalama+SD Ortalama+SD p degeri
(Grup-1) (Grup-2)
Yas 27.56+0.90 28.28+1.10 0.62°
Gravida 1.60+0.19 1.88+0.22 0.34°
Parite 0.56+0.19 0.56+0.14 0.58?
Abortus 0.04+0.04 0.32+0.14 0.079°
BMI 29.44+0.95 27.28+0.58 0.062°
Ortalama sistolik arterial basin¢ (mmHg) 164.00+2.51 111.20+1.85 <0.001°
Ortalama diastolik arterial basing (mmHQ) 106.00£1.73 74.00+1.41 <0.001°
Sezaryan ile dogum 20 (%80) 7 (%28) <0.05¢
Gebelik haftasi 32.79+0.61 38.90+0.19 <0.001®
Dogum agirhigi (gr) 1612.10+135.00 3278.00+£76.00 <0.001®

BMI: body mass index, Values are shown as mean+standard deviation, 2using Student t test, using the Mann-Whitney U test, cusing Pearson Chi-square test
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Tablo-2: Gruplar arasinda laboratuvar degerleri karsilastiriimasi

Hematolojik tarihi Preeklemsi gebeler

Normal gebeler

(n:25) (n:25) p degeri

(Grup 1) (Grup 2)
Hemoglobin (g/dL) 12.610+0.300 12.13£0.30 0.68
Hematokrit (10%/L) 37.370+£0.890 35.85+0.83 0.42
Trombosit(10%/L) 198.716+15.157 244.60+14.35 p<0.05
AST (IU/ml) 62.880+15.220 20.28+0.9 p<0.05
ALT (IU/ml) 39.680+8.760 16.52+1.73 p<0.05
Urik asit (mg/dL) 6.800+0.160 2.97+0.16 p<0.05
LDH (1u/dI) 773.120+104.500 228.32+11.10 p<0.05
Toplam Protein (g/dL) 5.060£0.120 6.73+0.15 p<0.05
Albumin (gr/dl) 2.760£0.090 3,66+0,10 p<0.05
Ortalama Troponin | (ng/ml) 0.0944+0.044 0.006+0.002 p<0.05
Tablo-3: Magnezyum siilfat tedavisi 6ncesi ve sonrasinda serum kardiak troponin | degerleri (ng/ml)
Parametre Magnezyum siilfat Magnezyum siilfat

tedavisi oncesi tedavisi sonrasi p degeri

TROPONIN | (ng/ml) 0.0944+0.044 0.0048+0.001 p<0.05°2

aWilcoxon signed rank test

Peeklampsi hastalarinda (Grup 1), magnezyum
stilfat tedavisi oncesi ve sonrasi bakilan ortalama
serum kardiak troponin | degerleri arasinda istatis-
tiksel olarak anlamli fark saptandi. Magnezyum
tedavisi oncesi kardiak troponin | degerinin
(0.094x0.044 ng/ml), tedavi sonrasi degerlerden
(0.0048+0.0017 ng/ml) yiksek oldugu goruldi
(p<0.05) (Tablo-3).

TARTISMA

Preeklampsi, kapiller hasar ve vazospazmin ara-
cilik ettigi renal, plasental, serebral hasar ile ortaya
cikan multisistemik bir hastaliktir. Preeklampsinin
gebelikte gorilme sikhigi %3-4 olup, geri kalmis ve
gelismekte olan tlkelerde maternal ve fetal morbidi-
te, mortalitenin en 6nde gelen nedenlerinden biridir
(10). Genellikle nulliparlarda, gebeligin 20. hafta-
sindan sonra ortaya c¢ikan hipertansiyon ve buna
eslik eden proteintri ile karakterizedir. Cok yaygin
arastirmalara ragmen preeklampsinin etiyopatoloji-
si tam olarak aydinlatilamamistir (11). Preeklampsi
etyopatogenezine yonelik calismalarda, endotelyal
disfonksiyon, inflamatuvar olaylar, oksidatifstres,

renin-anjiotensin sistemindeki dengesizlikler, pros-
taglandinler, nitrik oksit, endotelinler, genetik pre-
dispozisyon ve immiuinolojik faktorler gibi gortsler
ortaya atilmistir (12). Tim bunlarin sonucunda
vazokonstriiksiyon olmakta ve kan basinci yuksel-
mektedir (12). Miyokardial iskemi gebeligin nadir
fakat ciddi bir komplikasyonudur (13).

Gebelikte anormal enzim degerleri miyokardial
iskemi tanisinda yardimcidir (14). Minér miyokardi-
al hasarin, enzim aktivitelerinden daha net olarak
protein belirte¢ olan kardiak troponinler ile ortaya
cikarilabilecegi belirtilmektedir. Minor kardiak
hasarin tesbiti, hastanin risk degerlendirmesi agisin-
dan 6nemlidir. Risk durumunun ve tedavi protoko-
lGnin belirlenmesi hastalik prognozunun saptan-
masinda 6nem tagimaktadir (15). Kardiak troponin
I'nin neden en kardiyoselektif belirte¢ oldugu bazi
bulgularla aciklanmistir. Bu bulgulara gore; kardiak
troponin | erigskinde, embriyonel hayatta dahil sade-
ce kalp kasinda bulunmaktadir. iskelet kasindan
eksprese edilmemektedir. Kardiak troponin I'yi tes-
pit etmede kullanilan antikorlar iskelet kasi kaynak-
I troponin | ile capraz reaksiyona girmemektedir.
CK- MB’nin yukseldigi akut ve kronik kas hastalikla-
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rinda, egzersiz sonrasinda, bobrek yetmezliginde
yukselmemektedir. Yikselmesi, ekokardiografi ile
ispatlanmis miyokard infarktis ile korele sonuclar
vermektedir. Kalp kasinda CK-MB’ye gore 13 kat
fazla konsantrasyonda bulunmaktadir.

Bu yiizden gebe kadinlarda miyokard hasarini
gostermede en spesifik belirtec olarak kabul edil-
mektedir (16). Barton ve arkadaslari (17) preeklamp-
side, miyokard da olusan histolojik degisiklikleri
tanimlamiglardir. Endomiyokardial biyopsi 6rnekle-
rinde, preeklamptik gebelerin diger organ sistemle-
rinde gortlen degisikliklere benzer mikrovaskuler
anormallikler bulunmus, miyometrial kas hicrele-
rindeki mitokondrial yapidaki degisiklikler, kalp
kasi hiicrelerinde de gorulmustir. Literatirdeki
calismalarla, Barton ve arkadaslari patolojik olarak
gosterdigi miyokardial hasar, biyokimyasal olarak
artmis troponin | diizeyleri ile desteklenmistir.

Troponin | diizeylerini cesitli gruplarda arastiran
cok sayida yayin bulunmasina ragmen, gebelikte
troponin | dizeyleri konusunda yayinlanmis az
sayida calisma mevcuttur. Shivvers ve arkadaslari
(18) yaptigi arastirmada, normal gebelerde dogum
oncesinde, dogumun aktif fazinda ve postpartum
donemde bakilan serum orneklerinde, troponin
I’'nin normal seviyelerde oldugunu bulmuslar ve tro-
ponin | dizeylerinin dogum eylemindeki fizyolojik
olaylardan etkilenmedigi sonucuna ulagsmislardir.

Narin ve arkadaslari (19) yapmis oldugu calis-
mada, preeklamptik annelerin bebeklerinde tropo-
nin T dizeyleri (0.70 ng/ml), kontrol grubuna (0.10
ng/ml) gore yiksek bulunmus, bu yiksekligin pre-
eklamptik annelerin bebeklerinde gorilebilen hafif
kardiak hasarla iligkili olabilecegi ve bu duruma
preeklamptik gebelerde plasentada olusan patofiz-
yolojik sorunlarin yol aciyor olabilecegi belirtilmis-
tir.

Gebe serumundatespitedilen troponinin, 24.000
dalton molekiler agirligindan dolayi, plasentadan
gecmis olmasi muhtemel degildir ve dolasimda ikili
bir kompleks olarak yer alir. Ayrica troponin I'nin
plasental tretimine dair hicbir calisma yoktur (3).
Fleming ve arkadaslari (3) preeklamptik ve gestasyo-
nel hipertansiyonlu gebelerde troponin | diizeyleri-
ni arastiran calismasinda, hipertansif gebelerde
ortalama troponin | dizeyi 0.118 ng/ml, kontrol

grubunda ki gebelerin ortalama troponin | diizeyi
0.03 ng/ml olarak bulunmustur (p<0.0001). Preek-
lamptik grupta ortalama troponin | dizeyi (0.155
ng/ml), gestasyonel hipertansiyonlu gruba gore
(0.0089 ng/ml) yiiksek bulunmustur (p<0.05). Fle-
ming ve arkadaslari gebelikte hipertansiyonla iliski-
li olarak artmig troponin | diizeylerinin gorilebile-
cegini ve subklinik miyofibriler hasari gosterdigini
dustinmuslerdir. Agar ve arkadaslari (20) preek-
lamptik gebelerdeki troponin | ve CK-MB dizeyleri-
ni inceleyen calismasinda, preeklamptik gebelerde
ortalama troponin | diizeyi 0.88 ng/ml, kontrol gru-
bundaki gebelerin ortalama troponin | diizeyi 0.10
ng/ml olarak bulunmustur (p<0.05). CK-MB diizey-
lerinde iki grupta farklilik bulunmamistir. Fleming
ve arkadasglari (3) paralel olarak, preeklamptik has-
talarda ki troponin | diizeylerinin, saglikli gebeler-
den yiksek oldugunu tesbit etmislerdir.

Atalay ve arkadaglari (21) preeklamptik kadinlar-
da magnezyum sulfat tedavisinin serum kardiak tro-
ponin | seviyeleri tizerine etkilerini inceledigi calis-
masinda, agir preeklampsi hasta grubunda ortalama
serum kardiak troponin | (0.20 ng/ml), kontrol gru-
buna (0.02 ng/ml) gore anlamli olarak yiiksek bulun-
mustur (p<0.05). Agir preeklamptik grupta, magnez-
yum siilfat tedavisi dncesinde ortalama kardiak tro-
ponin 1 (0.20 ng/ml) degeri, tedavi sonrasi (0.09 ng/
ml) degerden anlamli olarak yuksek saptanmistir
(p<0.05).

Literattirde, preeklampsi de serum kardiak tropo-
nin | diizeyinin yiksek bulunmadigi tek bir calisma
vardir. Joyal ve arkadaslari (22) yaptigi bu calisma-
da, preeklampsi hasta grubundaki ortalama serum
kardiak troponin | (0.008 ng/ml), kontrol grubundan
(0.01 ng/ml) daha disiik degerdeydi (p>0.05). Aydin
ve arkadaslari (23) yaptigi calismada, normotansif
ve preeklamtik gebeler arasinda pre-op ve post-op
kardiak troponin | seviyeleri karsilastirilmis ve iki
grup arasinda arasinda bir fark bulmamislardir. Bu
calismaya gore preeklamsi ile kardiak troponin sevi-
yesi artmasi arasinda iliski saptanmamustir.

Buna gore, preeklampside dogum esnasinda tro-
ponin | yiiksekligi olmamasi, akut miyakardial hasa-
rin ortaya cikisini desteklememektedir. Bu durum,
yayinlamis diger calismalara ters bir sonuctur.

Bizim calismamizda, agir preeklamptik grupta
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ortalama serum kardiak troponin | diizeyi (0.0944
ng/ml), kontrol grubundan (0.006 ng/ml) anlaml
olarak ytiksek bulundu (p<0.05). Ayrica agir preek-
lamptik hastalarda magnezyum siilfat tedavisi dnce-
si serum kardiak troponin | diizeyi (0.0944 ng/ml),
tedavi sonrasi degerden (0.0048 ng/ml) anlamli ola-
rak yuksek saptandi. Calismamizdaki bulgular Ata-
lay ve arkadaslari (21) yaptigi calisma ile paralellik
gosterdi.

Gebelikte, hipertansif hastaliklarla iliskili olarak
bir dereceye kadar kardiak miyofibriller hasardan
stiphe edilebilir. Bu hasar nadir bir komplikasyon-
dan cok, hastaligin sik rastlanan bir 6zelligi olabilir.
Bu hasarin tesbiti ve takibi troponin | dlcim ile
mamkin olabilir. Troponin I'nin kardiak dokuya
olan spesifitesi goz 6niine alindiginda, preeklamp-
tik gebelerde kardiak hasarin varligi ortaya konabi-
lir. Preeklamptik gebelerin ileri yasamlarinda, kardi-
yovaskiler hastalik acgisindan risk altinda olduklari
bildirilmektedir. Bellamy ve arkadaslari (24) yaptik-
lari bir metaanalizde; preeklamptik hastalarda, son-
raki yasamlarinda hipertansiyon, iskemik kalp has-
taliklari, tromboemboli ve inme acgisindan risk artigi
oldugu saptanmustir. Kanser acisindan, preeklamp-
side bir risk artisi bulunmamustir.

Chakraborti ve arkadaslari (25) hipomagnezemi-
nin koroner arterlerde progresif vazospazma neden
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