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Ozet

Summary

Amac: Preeklampsi ve gestasyonel hipertansiyonda kardiak
troponin-T, kreatin fosfokinaz (CK-MB) ve miyoglobin
degerleri normal gebelerdeki degerlerle karsilastirilarak
precklampside minér miyokardiyal hasar aragtirildi.

Gereg ve Yontemler: Calismaya 3 grup dahil edildi: 74 gebe-
den olusan kontrol grubu (grup I), 61 gebeden olusan sa-
dece antihipertansif tedavi alan grup (grup 1II),
antihipertansif ve antikonvulzan (MgSO4) tedavisi alan
20 kisilik grup (grup III). Olusturulan ii¢ grup yas, parite,
troponin-T, CK-MB, miyoglobin agisindan karsilastirildi.
Diastolik kan basinci, anormal karaciger fonksiyonlar1 ve
proteiniiri varligi ile ortalama troponin-T, myoglobin ve
CK-MB degerleri arasindaki iliski arastirilda. Istatistiksel
analizlerde ki-kare testi, Mann-Whitney U ve Kruskal-
Wallis testi kullanild1. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

Bulgular: Kardiak troponin-T grup III’te en yiiksek olmak
lizere hasta gruplarinda kontrol grubuna goére anlaml
yiiksek bulundu. Ciddi preeklampsi kriterlerinden olan
diastolik kan basincinin >110mmHg olmasi ve anormal
karaciger fonksiyonlar ile kardiak troponin-T diizeyleri
arasinda anlaml iliski oldugu goriildi, CK-MB ve
miyoglobin degerleri agisindan anlamli iliski saptanmadi.

Sonu¢: Mindr kardiyak hasarin en iyi gostergesi olan
troponin-T’nin preeklamptik gebelerde yiiksek bulunma-
s1, gebelikte hipertansif hastaliklarla iliskili kardiak
miyofibriler hasari diigiindiirtmektedir.

Anahtar Kelimeler: Precklampsi, troponin, myoglobulin,
kreatin fosfokinaz
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Objective: To evaluate minor myocardial injury in preeclamp-
sia and gestational hypertension by serum markers of
cardiac troponin-T, creatine phosphokinase (CK-MB iso-
enzyme), myoglobine.

Material and Methods: Group I consisted of 74 uncompli-
cated pregnancies; Group II consisted of 61 pregnancies
taking antihypertensive theraphy; Group III consisted of
20 patients who were administered both antihypertensive
and anticonvulsive (MgSO,) theraphy. The groups were
compared for maternal age, parity, mean troponin-T, CK-
MB and myoglobine values. To clarify the relationship
between the mentioned serum markers and diastolic
blood pressure, abnormal liver functions, proteinuria, the
groups were compared. In statistical analyses Chi-square
test, Mann Whitney—U, Kruskal-Wallis test were used,
where appropriate. Significance was set at p<0.05.

Results: Cardiac troponin-T levels were statistically signifi-
cantly higher in group II and III than in group I. Cardiac
troponin levels were significantly higher in patients with
abnormal liver functions and diastolic blood pressure
above 110 mmHg. No statistically significant difference
was found with mean levels of CK-MB and myoglobine
levels.

Conclusion: Higher values of troponin-T in preeclamptic
patients is thought to be a result of myocardial injury as-
sociated with pregnancy-induced hypertension.

Key Words: Preeclampsia, troponin myoglobine,
creatinin phosphokinase
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Preeklampsi, genellikle nulliparlarda gebeligin
20. haftasindan sonra ortaya ¢ikan; hipertansiyon ve
buna eslik eden pretibial 6dem ve/veya proteinuri ile
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karakterize olan, gebelik sirasinda ortaya ¢ikabilen
6nemli bir problem (1-2) olup, tiim gebeliklerin %6-
8’inde goriilen (3) multisistemik bir hastaliktir (4).
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Miyokardial iskemi gebeligin nadir fakat ciddi
bir komplikasyonudur.  Gebelikte  miyokard
infarktiisi insidanst 1/10.000 olarak bildirilmistir.
Eger miyokard infarktiisii ti¢lincii trimesterde olur-
sa maternal mortalite %45’e kadar yiikselebilir (5-
6). Akut miyokard infarktiisii tanisinda kullanilan
belirteglerden myoglobin miyosit hasariin en
erken gostergesidir (7) ancak kalp igin spesifik
degildir (8-9). Akut miyokard infarktiisli tanisinda
CK, CK-MB kullanimi yaygindir. Ancak bu metod
ile gebelik sirasindaki miyokardial hasarin tanisi
zordur ¢ilinkii CK-MB uterus ve plasentada da bu-
lunur (10). Son yillarda ise miyokardial hasar gos-
tergesi olan kardiak troponin-I ve troponin—T rutin
kullanima girmistir (8,11-12). Kardiak troponin-I
ve troponin—T’nin kardiyospesifitesi CK-MB’den
daha yiiksektir (13-14).

Gebelikte gerekli olan maternal kardio-
vaskiiler adaptasyonlarin iizerine eklenen hipertan-
sif hastaligin, sol ventrikiiler mekanigine, intra-
myokardial damarlarin yapisina ve kardiak myozit
hasarina etkisi oldugu bildirilmistir (1,15-16). Be-
lirgin miyokardial nekrozu bulunmayan hipertansi-
yonlu hastalarda normalin {izerinde Kkardiak
troponin diizeyleri saptanmig ve bu durumun
subklinik miyokardial nekroz ile agiklanabilecegi
bildirilmistir (17).

Gestasyonel hipertansiyonda ve preecklampside
serum kardiyak troponin-T, myoglobin ve CK-MB
degerleri normal gebeler ile karsilagtirilmis,
preeklamptik gebelerde mindr myokardial hasar
bulunup bulunmadiginin ve bu hasarin preeklampsi
kliniginin derecesi ile iliskili olup olmadigimin
aragtirilmasi amaglanmustir.

Gerec ve Yontemler

01 Aralik 2001 — 01 Aralik 2002 tarihleri ara-
sinda Dr. Zekai Tahir Burak Kadin Sagligi Egitim
ve Arastirma Hastanesi gebelik poliklinigine rutin
gebelik muayenesi igin gelen ve herhangi bir
obsterik problemi olmayan gebeler ile, hastanemi-
zin yiiksek riskli gebelik servisine preeklampsi
(tansiyon  >140/90mmHg  olup  proteinuri
>300mg/dl ve/veya pretibial 6demi olan) veya
gebeligin  indiikledigi hipertansiyon (proteinuri
veya pretibial 6demi olmay1p sadece arteryel tansi-
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yonu >140/90mmHg) tamis1 ile yatirilan,
gestasyonel yasi 23-40. gebelik haftalar1 arasinda
olan gebeler ¢alismaya alindi. Arastirmaya dahil
edilen hastalarin gebelik oncesi bilinen herhangi
bir kronik hastalig1 (diabetus mellitus kalp hastalig
vb), ila¢ kullamim hikayesi yoktu. Kronik
hipertansif ve kronik hipertansiyona siiperimpoze
preeklampsi tanisi olan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi. Kontrol grubu ise gebelik dncesi kronik
hastaligi ve takiplerinde herhangi bir obstetrik
problemi olmayan rutin gebelik takibi i¢in bagvu-
ran iglincli trimesterdeki (34-40. gebelik haftasi)
hastalardan olusturuldu.

Hastalar ii¢ grupta incelendi. Rutin gebelik ta-
kibi igin gelen ve herhangi bir obsterik problemi
olmayan 74 gebe kontrol grubu (grup )
olusturuken, preecklampsi ve gestasyonel hipertansi-
yon tanmisi ile antihipertansif tedavi olarak metil
dopa verilen 61 gebe grup II'yi, agir preeklampsi
kriterlerinden iki veya daha fazlasina sahip olduklar1
i¢in antihipertansif tedavinin (metil dopa) yani sira
antikonvulzif magnesium siilfat(MgSQO,) tedavisi
verilen 20 gebe ise grup III'1i olusturmaktaydi.

Agir preeklampsi kriterleri (18): 6 saat ara ile
olgiilen kan basincinin 2160 / 110 mmHg. olmasi,
proteinuri (24 saatlik idrarda >5g. veya 3 — 4 +),
oliguri <400 ml / giin, serebral veya viziiel sikayet-
ler (biling degisikligi, bas agrisi, bulanik gérme),
pulmoner 6dem veya siyanoz, epigastrik veya yag
ist kadran agrisi, karaciger fonksiyon testle-
ri(KCFT)’nde bozulma, trombositopeni (<100.000
/mm’), intrauterin gelisme geriligi (IUGR) ve/veya
oligohidramnios olarak tanimlanmustir.

Hastalarmm yaslari, gravidalar1 anamnezden
tesbit edildi. Dogumdaki gebelik haftalar1 son adet
tarihlerine gore ve birinci trimester ultrasonografide
bas-popo mesafesi 6l¢limii ile tespit edildi.

Pretibial 6dem varlig1 aym kisi tarafindan ya-
pilan fizik muayenede arastirildi. Anormal karaci-
ger fonksiyonu testleri, AST ve ALT degerlerinin
40 U/I';n iizerinde olmasi seklinde tanimlandi.
Proteinuri, 6 saat ara ile 2 kez alinan spot idrar
orneklerinde Combur 10 Test M stripleri kullanila-
rak Olgiildii. Serum glukoz, iire, kreatinin, Na, K,
Cl, ALT, AST, LDH o6lgiimleri Olympus AU 2700
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Biyokimya Otoanalizoriinde orijinal kitleri kullani-
larak yapildi.

Hasta ve kontrol grubundaki gebelerden, 2 a-
det antikoagiilansiz vakumlu tiiplere 5’er ml ve 1
adet heparinli tiipe 3 ml kan alindi. Hemogram
Olciimleri Abbott Cell-Dyn 3700 cihazinda orijinal
kitleri kullanilarak yapildi. 3000 rpm’de 10 dakika
santrifiij edilerek ayristirilan serumlarin birinde
hemen biyokimya testleri ¢alisildi. Diger tiipteki
serum derin dondurucuda —18 °C’de iki hafta sak-
landiktan sonra toplu halde troponin T,
miyoglobin, kreatin fosfokinaz(CK-MB) ¢alisildi.

Olusturulan ii¢ grup ortalama yas, gravida,
troponin-T, CK-MB, miyoglobin a¢isindan istatiksel
olarak karsilagtirildi. Grup II ve III’deki hastalar
daha sonra diastolik kan basinct 110 mm Hg ve
iizeri olan hastalar ile diastolik kan basinci 110 mm
Hg’nin altinda, karaciger fonksiyonlar1 bozuk veya
normal, proteiniiri var veya yok olmasina gore tek-
rar gruplandirildi. Bu parametreler ile iskemik
markerlar (troponin-T, CK-MB, myoglobin) ile
arasinda bir ilski olup olmadig aragtirildi.

Istatistiksel analiz SPSS version 10.0 ile ya-
pildi. Analiz igin ki-kare testi, Mann-Whitney U
testi, Kruskal-Wallis testi kullanildi. p<0.05 istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular
Gruplara gore demografik karakterlerin dagi-
limi (Tablo 1)’de gosterilmistir. Calismaya dahil
edilen hastalarin %49,7 sinde (n=77) pretibial 6-
dem mevcut degil, %50,3’linde (n=78) pretibial

Tablo 1. Gruplara gore demografik 6zelliklerin dagilim

REEKLAMPSI VE GESTASYONEL HIPERTANSIYONDA KARDIYAK TROPONIN T, CK-MB VE MYOGLOBIN DEGERLERI

6dem  mevcuttu. Diastolik kan  basinci
110mmHg’nin altinda olanlar hastalarin %72,9
(n=113), 110mmHg ve iizerinde olanlar ise %27,1
(n=42) sini olusturuyordu. Karaciger fonksiyon
testleri bozuk olan hasta grubu %78,7 (n=122)
iken, %21,3 (n=33) niin karaciger fonksiyon testle-
ri normaldi. Tim hastalarin %60’inda (n=93)
proteinuri vardi, %40’inda (n=62) ise proteinuri
tespit edilmedi.

Kontrol grubu, antikonvulzon tedavi almayan
hasta grubu ve antikonvulzan tedavi alan hasta
grubunun, troponin-T, CK-MB, miyoglobin deger-
leri Tablo 2’dedir. Gruplar arasindaki yukaridaki
parametreler agisindan fark olup olmadig1 Kruskal
Wallis Testi ile incelendi. Troponin-T, CK-MB ve
miyoglobin degerleri agisindan 3 grup arasinda
istatistiksel ~ olarak  anlamli  fark  bulundu
(»<0,0001). Bu farkliik 6nemli bulundugundan
farkliligi yaratan grup/gruplart belirlemek igin
Bonferroni diizeltmesi yapilarak MannWhitney-U
testi kullanildi. MannWhitney-U Testi ile grup I ve
grup II; grup I ve grup III, grup II ile grup III
eslestirilerek karsilagtirildi.

Kontrol grubu ile grup II, ortalama troponin-T,
CK-MB, miyoglobin agisindan karsilagtirildiginda
ortalama Troponin-T degeri grup 1I’de (»<0,0001);
ortalama CK-MB ve miyoglobin degerleri ise kont-
rol grubunda (p<0,0001) istatistiksel olarak anlam-
11 derecede yiiksek bulundu. Kontrol grubu ile grup
III, ortalama troponin-T, CK-MB, miyoglobin
agisindan karsilastirildiginda her ii¢ parametrenin
de grup III’de istatistiksel olarak anlamli derecede

Ozellik Grup I (n=74) Grup II (n=61) Grup III (n = 20)
Anne yagr* 24,3244,28 25,66 + 6,30 25,00 £6,85
(17-35) (16-42) (16-35)
Gebelik haftas: 37,54+1,78 35,41£3,42 37,15£2,01
(34-40) (23-40) (33-40)
Gebelikte kilo artis1 (kg) 11,50+1,54 14,62+2,27 13,75+1,29
(7-14) (10-18) (12-16)
Gravida n (%)**
-Primigravid 33(4,6) 30(49,2) 10(50)
-Multigravid 41(55,4) 31(50,8) 10(50)

* p=0.730 (Kruskal-Wallis) anlamli fark yok
**p=0.835 (ki-kare) anlaml: fark yok
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Tablo 2. Gruplara gore troponin T, CK-MB, myoglobin sonuglar1 (ort. £ sd)
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Grup | Grup 11 Grup 111 Toplam
Troponin T* 3,57 2,19 5,71+ 1,81 7,95 + 8,95 4,97 + 2,44
CK-MB* 5,17+ 1,85 2,42 +1,88 8,69 + 1,04 4,54 +2,71
Miyoglobin* 58,99 +21.9 42,7 +19,32 112,55 +57,89 59,51 £35,54

*p<0.0001 (Kruskal-Wallis) istatistiksel anlamlt

Tablo 3. Kontrol grubu disindaki hastalarda diastolik kan basici, karaciger fonksiyon testleri (KCFT),

proteiniiri varligina gore maternal yas, troponin T, CK-MB ve miyoglobin sonuglari

Maternal yas Troponin T CK-MB Miyoglobin
Diastolik kan basinci
% * *

-110mmHg 26,26 + ,40 5,14+1,34 1,76 £1,22 37,92 + 14,35

->110mmHg 24,59 +,01 6,72 2,11 3,59+2,27 51,32 £23,95
KCFT * *

-Normal 26,46 £6,46 5,36 £1,51 2,12+1,51 41,12 £ 18,17

-Bozuk 22,69 £4,79 6,99 £2,28 3,51 +£2,66 48,76 £ 22,85
Proteinuri *

-Yok 24,49 +49 3,908 £2,11 4,45 +2,22 54,05 £22,57

-Var 25,6 £ 6,29 6,57 £1,99 4,68 + 3,321 67,70 + 48,03

*p<0.05 (MannWhitney-U testi) istatistiksel anlaml1

yiksek oldugu goriildii (p<0,0001). Grup II ile
grup III, ortalama troponin-T, CK-MB, miyoglobin
acisindan karsilastirildiginda ise ii¢ parametre de
grup III’de istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksekti (p<0,0001).

Kontrol grubu disindaki hastalar, diastolik kan
basinci >2110mmHg (n=42) ve <110mmHg (n=39)
olanlar, iki gruba ayrild1 ve iki grupta maternal yas,
troponin-T, CK-MB, myoglobin seviyeleri acisin-
dan karsilagtirildi(Tablo 3). Maternal yas agisindan
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi (p=0,370). Troponin-T, CK-MB ve
miyoglobin seviyeleri diastolik kan basinct
>110mmHg olan grupta istatistiksel olarak anlamli
derecede yiksek bulundu (sirasiyla p=0,001,
p=0,003 ve p =0,028).

Kontrol grubu digindaki hastalar KCFT nor-
mal (n=33) ve bozuk olanlar (n=48) olmak f{izere

myoglobin seviyeleri

styla p = 0,119 ve p=0,324).

(sirastyla  p=0,564,

du (p=0,045).
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iki grupta maternal yas, troponin-T, CK-MB,
acgisindan
(Tablo 3) iki grup arasinda maternal yas agisindan
sinirda anlamli fark bulundu (p=0,05). Troponin-T
degerleri KCFT bozuk olan hastalarda istatistiksel
olarak anlaml1 derecede yiiksekti (p = 0,003). CK-
MB ve miyoglobin degerleri agisindan 2 grup ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (sira-

incelendiginde

Kontrol grubu disindaki hastalar proteiniiri
varligma gore iki grupta (proteiniiri olan 62 hasta
ile proteiniiri saptanmayan 19 hasta) karsilastirildi-
ginda (Tablo 3) iki grup arasinda maternal yas,
troponin- T,CK-MB ac¢isindan anlamli fark yoktu
p=0,071
Miyoglobin degerleri ise proteinuri olan grupta
istatistiksel olarak anlamli derecede yliksek bulun-

ve p=0,107).
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Tartisma

Miyokardial iskemi gebeligin nadir fakat ciddi
bir komplikasyonudur (5-6). Barton ve arkadaslari
(19), preeklampside miyokardiumda olusan histo-
lojik degisiklikler tanimlamiglardir. Endomyo-
kardial biopsi 6rneklerinin de, preeklamptik gebel-
erin diger organ sistemlerinde goriilen degisiklik-
lere benzer mikrovaskiiler anormallikler bulunmus,
miyometrial kas hiicrelerindeki mitokondriyal
yapidaki degisiklikler, kalp kasi hiicrelerinde de
goriilmiistiir.

Mindr miyokardial hasarin, enzim aktivitele-
rinden ¢ok protein belirteg kardiyak troponinler ile
ortaya cikarilabilecegi belirtilmektedir. Mair ve
arkadaglart (20) yaptiklar1 ¢aligmada kardiak
troponin-T’nin akut miyokard infarktiisii tanisinda
spesifisitesini %96, sensitivitesini %100 bulmus-
lardir. Mindr miyokardial hasar1 olanlarda
troponin-T, myoglobin ve CK-MB’den daha uzun
siire yiiksek kalmistir (20). Stubbs ve arkadaglar
troponin-T’nin diger biyokimyasal markerlarin
tespit edemedigi mindr miyokardial hasar1 gostere-
bilecegini bildirmislerdir (21).

Minér kardiyak hasarm tespiti, hastanin risk
degerlendirmesi agisindan Onemlidir. Risk duru-
munun ve tedavi protokoliiniin belirlenmesi hasta-
lik prognozunun saptanmasinda énem tasimaktadir
(22). Miyokardiyal hasarin bulunabildigi, iskemik
kalp hastaligi disindaki hastaliklarda da troponin
Ol¢iimiiniin yararliligi konusunda gelisme saglan-
mustir. Kardiyak travma, konjestif kalp yetmezligi,
hipertansiyon, preeklampsi, aritmili hipotansiyon,
nonkardiyak cerrahi, kronik bdbrek yetmezligi,
miyokardit, pulmoner emboli, sepsis, amiloidoz,
kardiyotoksisite bu gruba dahildir. Bu tiir hasara
klinikte sik rastlanmasi ve kardiyak troponin de-
gerleri ile hastaligin agirligr arasinda belirgin iliski
bulunmasi troponin testlerinin 6nemini arttirir (23).

Myoglobin, CK-MB pek ¢ok dokuda bulunur;
iskelet kasi, vaskiiler diiz kaslar, beyin, uterus ve
plasenta (24). Abramov ve arkadaslar1 gebelikte
myokardial iskemi olmadan CK-MB yiikselmesi-
nin kaynaginin plasenta ve uterus olabilecegini
rapor etmislerdir. Ayrica normal eylem sirasindaki
uterus kontraksiyonlar ile hiicre yikimi olup CK-
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MB ve miyoglobin artar (uterus ve plasentadan
salinir) (24,25). Calismamizin sonuglarina gore
kontrol grubundaki hastalarda ortalama CK-MB ve
miyoglobin degerlerinin sadece antihipertansif
tedavi alan grup II’deki hastalara gore istatistiksel
olarak anlamli derecede yliksek olmasi dikkat ¢e-
kicidir (Tablo 2). Bu verileri destekleyen literatiir-
de benzer calisma bulunamamustir ancak kontrol
grubunun gebelik haftasi ortalamasi 37,54; grup
II’deki hastalarm ortalama gebelik haftasi 35,41
oldugu gb6zoniine alinir ise gebeligin son haftala-
rinda artan Braxton Hicks kontraksiyonlarinin
uterus ve plasentadan CK-MB ve miyoglobin
saliimina etkisinin olabilecegi diisiiniilebilir. Yine
de iki grup arasinda iki haftalik farkin bu kadar
onemli sapma yapmasi kesin karar vermek icin
daha ileri ¢aligmalara gereksinim oldugunu diisiin-
diirtmektedir.

Bu ¢alismada da ortalama troponin-T degerleri
normal referans intervalinin st limitinden diisiik
olmasina ragmen istatistiksel olarak troponin-T
degerinin her iki (grup II ve III) hasta grubunda
kontrol grubuna goére anlamli yiiksek olmasi mini-
mal myokardiyal hiicre yikimini disiindiirir.
Troponin-T’nin saglikli kisilerde oOl¢iilemeyecek
seviyede (26-27) oldugu gergegi duisiiniiliirse
troponin seviyesindeki minimal yiikselme erken
miyokardial hasar ile iligkili olabilir.

Fleming ve ark.(l), preeklamptik ve
gestasyonel hipertansiyonlu gebelerde kardiak
troponin-I  diizeylerini arastiran ¢aligmasinda,
hipertansif gebelerde kontrol grubuna gore daha
yiiksek kardiak troponin-I degerleri tesbit edilmis-
tir. Fleming ve ark., gebelikte hipertansiyonla ilis-
kili olarak artmus kardiak troponin-I diizeylerinin
goriilebilecegini ve bunun subklinik kardiyak
miyofibriler hasar1 gosterdigini diislinmiislerdir.
Myokardiyal hasarda troponin-T’nin troponin-I ile
beraber ylikseldigi diisliniiliirse bu ¢alismada her
iki hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistik-
sel olarak anlamli derecede yiiksek troponin-T
tesbit edilmesi de subklinik kardiak hasarm goster-
gesi olarak kabul edilebilir.

Agir preeklampsili gebelere antihipertansif ve
antikonvulzif tedavi baslanir. Magnezyum siilfat,
preeklamptik gebelerde eklampsi profilaksisi i¢in
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en sik kullanilan ajandir (28). Magnezyum siilfat,
néromuskiiler ve kardiyak iletim sistemini bloke
eder ve yavaslatir. Diiz kas kontraktilitesini azaltir.
Santral sinir sistemi irritabilitesini azaltir (29).
Shelton ve ark. (27) magnezyum siilfatin kardiak
etkilerini arastirmak tizere yaptiklart calismada
mtrauterin - magnezyum silfata maruz kalmis
yenidoganlarda kardiak troponin-T seviyesinin
daha yiiksek oldugunu gostermislerdir. Calisma-
mizda da antikonvulzan tedavi olarak MgSO, almig
olan gebelerde grup II ve kontrol grubuna gore
daha yiiksek troponin-T degerleri MgSO,’a bagh
kardiak myozit hasar1 olabilecegini diisiindiirtmek-
tedir. MgSO,’in agir preeklampside verildigi dii-
siiniiliirse daha yiiksek troponin-T degerleri
preeklampsinin agirligi ile de iliskili olabilir Bu
calisma ile bunun ayrimimi yapmak miimkiin de-
gildir.

Bu calismada ayrica agir preeklampsi kriterle-
rinden olan diastolik kan basincinin 110mmHg ve
iizerinde olmas1 durumunda daha yiiksek seviyede
troponin-T tesbit edilmesi, preeklampsinin agirlig
ile troponin-T arasinda iligski olabilecegini diisiin-
diirdii. Agir preeklampside KCFT’de bozulma
izlenebilir. Karaciger enzimlerinde artisin en 6-
nemli sebebi lobiil periferinde meydana gelen
periportal hemorajik nekrozdur (13). Nekroz
iskemi sonucu olusan infarkt alanidir (30).
Preeklampside periferik vaskiiler rezistans artisi ve
vazospazm ile olusan doku iskemisi klinikte kara-
ciger fonksiyon testlerinde bozulma, miyokardial
iskemi nedeni ile de kardiak troponin-T’nin yuk-
selmesi olarak goriilmektedir. Bizim ¢alismamizda
da KCFT bozuk olan hasta grubunda yiiksek sevi-
yede troponin-T olmasi iskeminin diger bir bulgu-
su olarak yorumlanmistir. Ancak, agir preeklampsi
olan vakalarda MgSO,’in troponin-T seviyesini
etkileyebilecegi diisiincesi de gdz ardi edilemez.

Preeklampsideki glomeriiler endoteliozis a-
zalmig renal kan akimi, azalmis glomeriiler
filtrasyon hizi ve proteiniiri ile karakterizedir.
Preeklampside protein kaybi glomeriiler degisiklik-
ler sonras1 olusan biiyiik molekiil agirlikli protein-
lere kars1 permeabilitenin artmasina baghdir. Ca-
lismamizda proteiniirisi olan hastalarda myoglobin
degerinin yiikksek olmasi, proteiniirinin farkli za-
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manlarda artip azalmasma bagl oldugu seklinde
aciklanabilir.

Sonug olarak mindr kardiyak hasarin en iyi
gostergesi olan troponin-T preeklamptik (antikon-
vulzan tedavi alan ve almayan) gebelerde normal
gebelere gore daha yiiksek bulundu. Bu sonuca
dayanarak gebelikte hipertansif hastaliklarla iliskili
olarak bir dereceye kadar kardiak miyofibriler
hasardan siliphe edilebilir. Bu hasar nadir bir
komplikasyondan ¢ok hastaligin sik rastlanan bir
Ozelligi olabilir. Bu hasarin tesbiti ve takibi
troponin-T ~ Olgiimii  ile  mimkiin  olabilir.
Preeklampsinin agirlik derecesi ile troponin-T
degeri arasinda iliski olup olmadigin sdyleyebil-
mek icin Oncelikle MgSO, 1 miyokardial hasara
neden olup olmadigi konusunda yeni g¢alismalara
gereksinim vardir. Uterus ve plasentadan da sali-
nabilen CK-MB ve myoglobin peripartum dénem-
de akut miyokardial infarktiis tanisinda kullanila-
caksa dikkatli olunmalidir.

Preeklampside mevcut olan subklinik miyozit
hasarinin ileride sol ventrikiil fonksiyonlarin etki-
leyip  etkilemeyecegi, postpartum kardiyo-
myopatinin preeklampsili grupta daha yiiksek o-
randa bulunup bulunmayacagi, uzun vadeli,
prospektif, ekokardiyografik takipli caligmalar ile
arastirilabilir.

KAYNAKLAR

1. Fleming S, O’Gorman T, Grimes H, Daly K, Morrison J.
Cardiac troponin I in preeclampsia and gestational hyper-
tension. Br J Obstet Gynaecol 2000; 107: 1417-20.

2. Brown MA, Buddle MC. Hypertension in pregnancy:
Maternal and fetal Outcomes according to laboratory and
clinical features. MJA 1996; 165: 360-5.

3. Cumingham FG, MacDonald PC, Gont NF. Williams
Obstetrics 19th edition , Appleton & Lange 1994; 763-
817.

4. Garovic VN. Hypertension in Pregnancy: Diagnosis and
treatment. Maya Clin Proc 2000; 75: 1071-6.

5. Badui E, Enciso R. Acute myocardial infarction during
pregnancy and puerperium review. Angiology 1996; 47:
739-55.

6. Stephan A. Shivvers, Wians FH, Keffer JH, Romin SM.
Maternal cardiac troponin I levels during normal labor and
delivery. 1999; 180 (1): 122-7.

7. Dewinter RJ, Koster R, Sturk A, Sanders G. The value of
myoglobin, troponin T and CK-MB mass in ruling out an

acute myocardial infarction in the emergency room. Heart
1996; 75: 235-9.

141



Filiz

8.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

142

BECERIKLI ve Ark.

Brown CS, Barry DB. Cardiac Troponin. Chest 1997; 111:
2-4.

Lee TH, Goldman L. Serum enzyme assays in the diagno-
sis of acute myocardial infarction. Recommendations
based on a qualitative analysis. Ann Int Med 1986; 105:
221-33.

Leiserowitz GS, Evans AT, Samuels SJ, Omand K, Kost
GS. Creatinekinase and its MB izoenzyme in the third tri-
mester and the peripartum period. J Reprod Med 1992; 37:
910-6.

Adams JE, Bodor GS, Davilla-Roman VG, Delmez JA,
Apple FS, Ladenson JH. Cardiac troponin I. A marker
with high specifity for cardiac injury. Circulation 1994;
89:1447-8.

Wu AH, Feng YJ, Contois JH, Pervaiz S. Comparison of
myoglobin, CK-MB and cardiac troponin-I for diagnosis
of acute myocardial infarction. Ann Clin Lab Sci 1996;
26:291-300.

Keffer JH. Myocardial markers of injury: evaluation and
insight. Am J Clin Pathol 1996; 105: 305-20.

Wu AH, Feng YJ, Moore R, aplle FS, Mcpherson PH,
Buechler KJ, Bodor G. Characterization of cardiac tro-
ponin release into serum after acute myocardial infarction
and comparison of assays for troponin T and I. Clin Chem
1998; 44: 1198-208.

Duvekott JJ, Peeters LL. Maternal cardiovascular hemo-
dynamic adaptation to pregnancy. Obstet Gynecol Surv
1994; 49: 51-4.

Kuzniar J, Piela A, Skret A. Left ventricular function in
preeclamptic patients. Am J Obstet Gynecol 1983; 146:
400-5.

Nunes JP. Cardiac troponin I in systemic diseases. A
possible role for myocardial strain. Dev Part Cardiol 2001;
20 (7-8): 785-8.

Cumingham FG, MacDonald PC, Gont NF. Williams Ob-
stetrics 21* Edition Appleton & Lange 2001; 24: 567-618.
Barton JR, Hiett Ak, O’connor WN, Nissen SE, Greene
JW. Endomyocardial ultrastructural findings in pree-
clampsia. Am J Obstet Gynecol 1991; 165 (2): 389-91.
Mair J, Dworzak EA, Lechleitner P, Smidt J, Wagner I,
Dienstl F, et al. Cardiac troponin T in diagnosis of acute
myocardial infarction. Clin Chem 1991; 37 (6); 845-52.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30

REEKLAMPSI VE GESTASYONEL HIPERTANSIYONDA KARDIYAK TROPONIN T, CK-MB VE MYOGLOBIN DEGERLERI

Stubbs P, Collinson P, Moseley D, Greenwood T, Noble
M. Prognostic significance of troponin T concentration in
patients with myocardial infarction. Circulation 1996; 94:
1291-7.

Pentilla I, Pentilla K, Rantanen T. Laboratory diagnosis of
patients with acute chest pain. Clin Chem Lab 2000; 38
(3): 187-97.

Panteghini M. The Measurement of Cardiac Markers:
Where Should We Focus? Am J Clin Pathol 2002; 118:
354-61.

Abramov Y, Abramov D, Abramov A, Durst R, Schenker
J. Elevation of serum creatine phosphokinase and its MB
isoenzyme during normal labor and early puerperium.
Acta Obstet Gynecol Scand 1996; 75; 255-60.

Shivvers SA, Wians FH, Keffer JH, Ramin SM. Maternal
cardiac troponin I levels during normal labor and delivery.
Am J Obstet Gynecol 1999; 180: 122-7.

Ali AF, Fateen B, Ezzet A, Badaway H, Ramadan A, El-
tobge A. Cardiac troponin in umbilical cord blood in un-
explained intrauterine fetal death. Obstet Gynecol 2000;
S61 (1); 95.

Shelton SD, Fouse BL, Holleman CM, Sedor FA, Herbert
WN. Cardiac troponin T levels in umbilical cord blood.
Am J Obstet Gynecol 1999; 181 (5 pt 1): 1259-62.

Mattar F, Sibai BM. Eclampsia VIII. Risk factors for
maternal morbidity. Am J Obstet Gynecol 2000; 182 (2):
307-12.

Chesley LC. Parenteral magnesium sulfate and the distri-
bution, plasma levels and excretion of magnesium. Am J
Obstet Gynecol 1979; 133 (1): 1-7.

. Bhayana V, Henderson AR. Biochemical markers of

myocardial damage. Clin Biochem 1995; 28: 1-19.

Gelis Tarihi: 28.10.2003

Yazisma Adresi: Dr.Filiz BECERIKLI

Zekai Tahir Burak Kadin Saglig:
Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kadin Hastaliklar1 ve Dogum AD
ANKARA

T Klin Jinekol Obst 2004, 14



