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ÖZET 

Klinikte akut miyokard infarktiisii tamsında CK-MD akti­
vitesi ölçümünde en stk kul/allilan yöntemlerden biri olan 
immiinoinlıibisyon yöntemi CK-MB'ye spesifik değildir. 

Bu yöntemle bazı malign ve benign durumlarda kanştklık 

oluşabilir. Bu olgu bildirisinde CK-MB aktivitesinin total 
CK aktivitesinden yiiksek bulunduğu küçiik hiicreli akci­
ğer kanseri olan bir hasta sunuldu. İmmünoinhibisyon 
yöntemi ile ölçiilen yüksek CK-MB aktivitesinin gerçekte 
BB aktivitesine bağlı olan yanlış bir yükselme olduğu ka­
bul edildi. Sonuç olarak akut miyokard infarktüsii şüphe­
sinde imnıiinoinlıibisyon yöntemi ile ölçülen CK-MB akti­
vitesinin, özellikle CK-BB aktivitesini yükseltebilecek has­
talık/ann varlığında, yanıltıcı olabileceği bu nedenle bu 
durumlarda CK-MB'ye spesifik yöntemlerin kullamlması 
gerektiği sonııcuna van/dı. 

Atıalıtar kelime/er: İmmiinoinlıibisyon, kreatin kinaz, ma­
linyite, 

CK-MB'nin serumda artmas ı ve total CK'nın %3-

6'sından d aha fazla bulunması akut miyokard infa rk­

tüs ü tanısı açısından duyarlıl ığı ve özgüllüğü yüksek 

b ir incelemedir (ll, Ancak kullanılan ölçüm yöntemi 

CK-MB'ye yeterince spesifik değilse CK-BB izeen­

zimini artıran durumların varlığında hatalı akut ınİ­

yokard infarktüsü tanısına yol açabilir. 

OLGU BiLDİRİSİ 

45 yaşında erkek hasta (YG) 10 gün önce başlayan göğüs 
ağrısı nedeniyle acil servise başvurdu. Önce göğüsıe başla­
yan ve batıcı özellikle olan ağrı, daha sonra sına ve sol ko­
la yayılım gösteriyor, 10 gün boyunca hiç geçmiyor ve son 
2 günde artış gösteriyordu. Göğüs ağrısının değerlend iril­

ınesi amacıyla kardiyoloj i kl iniğine yatırılan hastanın fizik 
muayenesinde KB: ıoono mmHg, nabız: 109/dk, solunum 
sayısı : 28/dk, ateş: 37° C bulundu. Kardiyovasküle r sistem 
muayenesinde ıakikardi ve sağ akciğer alanlarında yaygın 

ronküs dış ında diğer sistem bulguları normal olarak değer­
lendirildi. Hastanın öyküsünde, yaklaşık 2 ay önce yapılan 
koroner anjiyografide sol ön inen dalda (LAD) 2. septal 
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daldan sonra tam tıkanıklık ve apikal anevrizına olduğu ve 
başarısız bir PTCA girişimi bulunduğu öğrenildi . Çekilen 
EKG'sinde VJ -3'de QS saptandı (şekil 1). Yattığı süre 
içinde EKG'de ST-T progresyonu olmadı. Hastanın göğüs 

ağrısının eski ağrısına benzemediği, hareketle ilgisi olma­
dığı, bell i vücut pozisyonlarında ağrıda değişi klik olmadı­

ğı öğrenildi . Total CK değeri normal sınırl arda, CK-MB 
ise normalden yüksek bulundu. Ayrıca aminotransferazlar­
da hafif yükseklik ve laktik dehidrogenazdaartma eğilimi 
saptandı. Troponin T (-)bulunurken, CK ve CK-MB de­
ğerleri günlük izlemlerinde s ıras ıyla l. gün 123/180 U/L 
ve 128/202 U/L, 2. gün 134/210 U/L, 3. gün 142/210 U/L, 
6. ve 7. günlerde yükseklik devanı ederek 160/240 U1/L ve 
138/216 U/L bulundu (laboratuvar normalleri sıras ıyla 38-
174 U/L, 0-25 U/L). 

İzleın sırasında göğüs ağrısının şiddetlenınesi ve sol kola 
yayılması nedeniyle çekilen EKG'de farkl ıl ık bulunınaz­

ken, çekilen akciğer grafisinde sol h il usta 6x3,5 cm boyut­
larında kitle saptanan hastanın toraks bilg isayarlı tonıogra­
fisi bu kitlenin akciğer parankim kaynaklı olduğunu ve 
nıediasıende çok sayıda lenfadenopatinin varlığını gösterdi 
(şekil 2 a ve b). Yapılan diğer incelemelerde karaciğerde 
yaygın nıetastaz ve servikal vertelıra düzeyinde kemik me­
tastazı saptandı. Patolojik tanısı ; küçük hücreli akciğer 
kanseri olan hastanın tedavisi tıbbi onkoloji ve radyoterapi 
işbirliğiyle düzenlendi. 

TARTIŞMA 

Kreatin kinaz dime rik yapıda bir moleküldür ve 

MM, BB ve MB olmak üzere en az üç izoenzim 

kombinasyonu şeklinde bulunmaktadır <2l. M meno­

meri baş lıca kaslarda, B monomeri ise ağırlıklı ola­

rak beyinde bulunmaktadır. CK-MM sağlıklı insan 

serum unda b ulunan başlıca izoen zimdir, CK-MB 

0 ,005 IU/ml'de n daha az bulunurken , CK-BB serum­

da saptanamaz düzeylerdedir. CK-MB'nin serumda 

artması ve tota l CK'nın %3-6's ından daha fazla bu­

lunması akut ınİyokard infarktüsü tanısı açısından 

duyarlılığı ve özgüllüğü yüksek bir incelemedir (1). 

CK-MB ö lçümünde başlıca dör t yöntem ku l lanıl­

maktadır; agar je l elektroforez, iyon "exchange " kro-
' matog rafi, immünekimyasal inhibisyon ve immüno-

assay (2}. İmmünoinhibisyon, immünekimyasal yön­

temlerden biridir ve daha kısa sürede sonuç vermes i, 
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Şekil L Hastanın başvuru elekırokardiyogramında V l-3'de QS iz­
lenmektedir. Yattığı süre içinde EKG'lerde ST-T progresyonu ol­
madı 

daha az uzmanlık gerektirmesi nedeniyle günümüz­

de daha yaygın kullamlmaktadır. Bu yöntemde krea­

tin kinaz M subünitesine karşı gel iştirilen antikorta 
önce M subünitesi presipite edilir, kalan B aktivitesi 

ölçülerek çıkan sonuç 2 ile çarpılır ve CK-MB akti­

vitesi elde edilir (3). M subüniti çöktürüldükten sonra 

kalan B aktivitesinin yalnız CK-MB'ye ait o lduğu 

varsayılır ve normalde serumda ölçülemeyecek dü­

zeyde olan CK-BB aktivitesi ihmal edilir. Oysa bazı 

malign ve benign hasta lıklarda CK-BB aktivitesi 
yükselmekte ve bu da CK-MB'de yanlış yüksek so­

nuçlara yol açmaktadu (4). 

Küçük hücreli akciğer kanserinde CK-BB artışı ol­

duğu daha önce de bildirilmiş, hatta bazı araştırıcılar 

tarafından bir biyomarker olarak sunulmuştur (5). 

Ayrıca akciğer kanserinde gerçek CK-MB yüksekli­
ğinin görülebildiği az sayıda olgu bildirilmiştir (6). 

Sunulan hastada koroner arter hastalığı bulunmakla 

birlikte göğüs ağrısının ang ina özelliğinde o lmama­

s ı, eski ağrıya benzememesi, izlem süresince 

EKG'de ST-T progresyonunun saptanmaması ve en­

zim yüksekliğin in seyri nedeniyle akut olay düşünül­
memiştir. Hasta WHO'nun akut miyokard infarktüsü 

tanı kriterlerine de uymamaktadı r (buna göre şu kri­

terlerden en az ikisinin bulunması gerekmektedir; 

göğüs ağrısının iskemik özellikte olması, seri olarak 
alınan EKG'lerde progresif değişikl iklerin bulunması 

ve CK'nın normalin iki katı na artması ve CK­

MB'nin bunun %3-6'sına u laşmas ı ya da başlangıç 

değerinin iki katına ulaşması) (7), Hastanın ilginç bir 

özell iği total CK normal sı nırlarda kalırken, CK­

MB'nin y inelenen testierin tümünde total CK'dan 

yüksek çıkması dır. Total CK'nın normal sını rlarda 

kalması, CK-MB'nin ise akut ınİyokard infarktüsün­

de beklenen progresyonu gösterınemesi nonkaı·diyak 

kökeni düşündürmektedir. CK-MB'nin total CK'dan 

yüksek bu lunması CK-MB'nin ölçüm yöntemi ile 

açıklanabilir. M fraksiyonu antikorta presipite edi l­

dikten sonra ö lçülen B subüniti, CK-BB izoenzimi 

normal serumda ihmal edilebilir çlüzeyde olduğun­

dan, yalnız CK-MB'ye ait düşünülmekte ve 2 ile çar­

pı lmaktadır. Oysa hastada küçük hücreli akciğer 

kanseri nedeniyle artm ı ş olan BB izoenzimi, ölçülen 

Şekil 2. a- P-A akciğer grafis i: sol lı i ler bölgede kitle görünümü. b- Toraks bilgisayarlı tomografisinde sol hi ler bölgede akciğere ait kit le ve 
multipl lenfadenopatiler. 

516 



Z. Gölbaş1 ve ark.: Krearin Kinaz-MB Total Krearin Kinazdan Yüksek Olabilir Mi? Bir Olgu Sunusu 

Tablo 1. Kreatin kinaz-BB ve kreatin kinaz-MB'yi artıran 
durumlar 

Kreatin kinaz-BB 

Maligniıeler (mesane, meme, 

serviks, hemaıolojik, barsak, 

karaciğer, prosıaı, akciğer, uıerus, 

ıesıis), kafa travması, beyin 

cerrahisi ya da subaraknoid he­

nıoraji sonrası, Reye sendromu, 

koroner by-pass operasyonu, 

kronik böbrek ycımczliği, 

hipoıermi, yenidoğanda (özellikle 

perinatal beyin hasan) 

Kreatin kinaz-MB 

Travma (cerrahi ya da diğer) 

(total in %5'inden az), aşırı 

egzersiz, miyopaıik hastalı klar 

kalbin innamaıuar hastalıkları, 

dolaşım yetmezliği ve şok, 

mi yokard infarkıüsü, subaraknoid 

hemoraji, hipoıerrni ve hiperıenııi, 

ıııalign hipertermi, ıııuskulcr 

disırofi, Reye sendromu, bazı 

infeksiyonlar (özellikle kalp ve 

iskeieı kası), zehirlenmeler, 

uzamış ariımiler, kronik böbrek 

yetmezliği 

B subüniti düzeyinin yüksek çıkmasına ve bunun da 
2 ile çarpılması bulunan değerin (CK-MB) total 
CK'dan daha yüksek çıkmasına neden olmaktadır. 

Total serum CK düzeyini artıran çeşitli nonkardiyak 
ve kardiyak durumlar vardır. Nonkardiyak nedenle­
rin çoğu iskelet kası hastalıkları ya da hasarı ile ilg i­
lidir. Ayrıca CK-MB ince barsak, dil, diyafragma, 
uterus ve prostatda az miktarda da olsa bulunmakta­
dır (8) . Özellikle profesyonel koşucularda zorlu eg­
zersizle birlikte total CK ve CK-MB düzeylerinde 

artış görülebilmektedir. CK-MB'ye spesifik monok­
lonal antikorların kullanıldığı immünoassay yönte­
miyle aktivite ölçümlerine göre daha doğru sonuçlar 
alındığı belirtilmektedir. CK-MB kitle ölçümünün 
total CK aktivitesine oranının 2,5 ya da daha fazla 
olmasının iskelet kasından çok miyokardiyal hasarın 
göstergesi olduğu bildirilmektedir (9) . Tablo l'de 
CK-BB ve CK-MB'yi artıran durumlar verilmiştir. 

CK-MB immünoinhibisyon yöntemiyle ölçülüyorsa 
CK-BB'yi artıran durumlar yanlış pozitif sonuçlara 
yol açar. CK-MB immunoassay yöntemiyle ölçüldü­

ğünde ise akut miyokard infarktüsü dışında CK­
MB'yi artıran diğer nedenler yanlış pozitif sonuçlara 
yol açabilir. Kardiyak troponin T ve kardiyak trepo­
nin I'nın akut miyokardiyal infarktüs tanısında kulla­

nılabilecek güvenilir markerlar olduğu gösterilmiştir 
( 10), 

Sonuç olarak CK-MB ölçümünde kullanılan immü­
noinhibisyon yöntemi CK-MB'ye spesifik değildir 
ve CK-BB'nin artabildiği durumlarda CK-MB'nin 

yanlış olarak yüksek bulunmasına ve hatalı akut ınİ­
yokard infarktüsü tanısına neden olabilir ( i 1). Bu ne­
denle beraberinde CK-BB'yi yükseltebilen hastalık­

ların varlığında CK-MB düzeyi immünoinhibisyon 
yöntemi ile ölçülüyorsa sonuç dikkatli değerlendiril­
melidir. Bu durumlarda CK-MB'ye spesifik monok­

lonal antikorlada ölçümün doğrulanması ya da kar­
diyak tropononin T ve I gibi yeıWmarkerların ölçü­
mü uygun olur. 
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