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ÖZET

Amaç:  Gö¤üs a¤r›s› olan hastalar›n uygun tedavisinin yap›lmas› için kreatin kinaz miyokard izoenziminin

(CK-MB) gerçek de¤erinin ölçülmesi akut miyokard infarktüsü (AM‹)’nün erken belirlenmesinde önemlidir.

Çal›flmam›z›n amac› CK-MB ölçümünde kullan›lan iki farkl› yöntemin tan› de¤erini AM‹’lü hasta grubu,

total kreatin kinaz (CK) de¤eri yüksek sa¤l›kl› grup ve total CK’s› normal olup CK-MB de¤eri yüksek

sa¤l›kl› grupta karfl›laflt›rmakt›r.

Gereç ve Yöntem:  Acil servise baflvuran 16 AM‹ tan›l› hasta, serum total CK’› yüksek bulunan 30

sa¤l›kl› ve serum total CK’› normal olup CK-MB aktivitesi yüksek bulunan 30 sa¤l›kl› birey çal›flmaya

dahil edildi. Total CK ve CK-MB  aktiviteleri fotometrik, CK-MB kütle düzeyleri kemiluminometrik

yöntem ile tayin edildi.

Bulgular:  Üç grubun CK-MB kütle ve CK-MB aktivite de¤erleri lineer regresyon/korelasyon analizi ile

de¤erlendirildi¤inde, total CK’s› yüksek sa¤l›kl› ve total CK’s› normal olup CK-MB de¤eri yüksek sa¤l›kl›

gruplarda anlaml› korelasyon katsay›lar› (s›ras›yla r = -0.013, p = 0.945 ve r = 0.042, p = 0.825)

saptanamazken, AM‹’lü hasta grubunda CK-MB aktivite ve kütle ölçüm yöntemlerinin aras›nda anlaml›

korelasyon saptand› (r=0.909, p = 0.000).

Sonuç:  Sa¤l›kl› gruplarda immunoinhibisyon tekni¤i ile ölçülen CK-MB aktivitesi tayininde pozitif

interferensler oluflabilir. Ancak, yüksekli¤in gerçekten kardiak nedene ba¤l› oldu¤u AM‹ grubunda

ölçülen CK-MB aktivitesi de¤erlerinde ise bu interferans›n daha az bask›n oldu¤u görülmektedir. 

Anahtar Sözcükler:  Miyokard enfarktüsü, Kreatin kinaz MB formu

ABSTRACT

Objective:  For the appropriate treatment of patients with chest-pain, measuring true CK-MB values is

important for the early identification of myocardial infarction. The objective of our study was to 
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compare the diagnostic value of the two different methods in patients with acute myocardial

infarction, healty controls with high CK levels and healty controls with normal total CK level plus high

CK-MB level.

Materials and Methods:  16 patients diagnosed AMI who referred to the emergency clinic, 30 healty

controls with high CK levels and  30 with normal total CK level and high CK-MB level were enrolled in
this study. Total CK and CK-MB activities were measured by photometric and CK-MB mass levels were

determined with chemiluminometric methods.

Results: When the three groups CK-MB activity and mass values were evaluated with lineer regression/

correlation analyses; there were no significant correlations between CK-MB mass and CK-MB activity

values in both control groups (r = -0.013, p = 0.945 and r = 0.042, p = 0.825) however in patients
with AMI there was sigificant correlation (r=0.909, p = 0.000).

Conclusion:  In healthy groups there may be positive interferences when immunoinhibition technique

is used. However, in acute myocardial infarction group, where the increases are really cardiac in

origine, these interferences are less prominent.

Key Words:  Myocardial infarction, Creatin kinase-MB Form

Aka¤aç Etem A. ve ark.

AM‹ ta n›s›nda CK-MB tan›sal de¤eri yüksek

olan bir testtir. CK-MB ölçümünde aktivite ve

kütle ölçümü olmak üzere iki farkl› yöntem

kullan›lmaktad›r. Rutin laboratuarlarda CK-

MB aktivite ölçümünde halen yayg›n olarak

kullan›lmakta olan immunoinhibisyon-kine-

tik yöntemin miyokardial nekrozu olmayan,

sa¤l›kl› kiflilerde de referans aral›klar›n›n üze-

rinde sonuçlar vermesi testin spesifikli¤ini

azalt›rken, klinisyeni yanl›fl yönlendirebilmek-

tedir (6). ‹mmunoinhibisyon-kinetik yöntemle

CK-MB aktivite ölçümünde serum CK-BB dü-

zeyleri ihmal edilerek (normalde serumda

<5 U/L) sadece CK-M alt ünitesinin spesifik

olarak inhibe edildi¤i yöntemler kullan›lmak-

tad›r. Makro CK vakalar›nda inhibisyonun ol-

mamas› ve CK-BB art›fl›nda ise ihmal edilen

fraksiyonun art›fl›na ba¤l› olarak yalanc› yük-

sek CK-MB aktivitesi sonuçlar›yla karfl›lafl›-

labilmektedir (7,8). 

Klinik laboratuvarlarda karfl›lafl›lan yalanc›

yüksek CK-MB aktivite de¤erine neden oldu-

¤u iyi bilinen di¤er bir faktör hemolizdir (9).

Hemoglobin konsantrasyonu 20 mg/dL’nin

üzerine ç›kt›¤›nda hemoliz görsel olarak

alg›lanabilmektedir (9-11). Eritrositler CK

içermemesine ra¤men CK ve CK-MB aktivite

ölçümü hemolizden önemli ölçüde art›fl yö-

nünde etkilenmektedir (12,13). Hemolizin

bu etkisinin iki nedeni vard›r: Birincisi ade-

nilat kinaz ve glukoz 6 fosfat dehidrojenaz 

G‹R‹fi

AM‹, tan› ve tedavi yöntemlerinde son y›llar-

da sa¤lanan geliflmelere ra¤men, halen tüm

dünyada önemli bir sa¤l›k sorunu olmaya

devam etmektedir. Geliflmifl ülkelerde son

yirmi y›lda her ne kadar AM‹’ne ba¤l› ölüm-

lerde %30 oran›nda bir azalma sa¤lansa da,

halen olgular›n %25’i ölümle sonlanmakta

ve bu ölümlerin de %50’si ilk bir saat içinde

olmaktad›r (1). AM‹ tan›s›nda klinik de¤erlen-

dirme sonras› ilk çekilen elektrokardiyografi

(EKG), olgular›n %50’sinde tan› koydurucudur.

Bu oran, seri EKG çekimleri ile %95’lere

kadar ç›kmaktad›r (2). AM‹’nün klinik tan›s›,

miyoglobin, CK-MB, kardiyak troponinler gibi

özellikli kardiyak belirteç düzeylerinin ölçümü

ile desteklenmelidir (3).

CK, her biri 40 kD olan iki altüniteden oluflan

dimerik bir enzimdir. Üç farkl› izoenzimi

vard›r; CK-MM (kas tipi), CK-BB (beyin tipi),

CK-MB (miyokard tipi). Farkl› yap›daki dör-

düncü formu ise 64 kD a¤›rl›¤›nda olup mito-

kondriyal yerleflim gösterir ve dolafl›ma sal›n-

d›¤›nda 250 kD’luk makro CK II (MCK-II)

olarak adland›r›lan oligomerler oluflturur (4).

CK-MM kalp ve iskelet kas›n›n her ikisinde

dominant olmas›na ra¤men, serum total CK

aktivitesinin %10-20’sini miyokardiyuma daha

spesifik olan CK-MB, %2-5’ini ise iskelet kas›n-

da CK-MB aktivitesinin oluflturdu¤u gösteril-

mifltir (5).
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en az ikisinin olmas› kriterleri  ile konulmufltu.

Kontrol grubu bireylerinin seçiminde sistemik

hastal›klar, kanser, otoimmün hastal›k, kalp

yetmezli¤i, aritmi, atrial flatter, koroner kalp

hastal›¤›, serebrovasküler hastal›k, tan›lar›

d›fllama kriteri olarak kullan›ld›. Kontrol gru-

bu bireylerinin hastaneye baflvuru nedenleri

peptik ülser, dispepsi, myalji, anksiyete bozuk-

lu¤u, vertigo ve gastrit idi.

Serum total CK aktivitesi ölçümü enzimatik

kinetik; CK-MB aktivitesi ölçümü immüno-

inhibisyon metodu ile Abbott Architect c 8000

(Abbott Inc, USA) cihaz›nda; CK-MB kütle

ölçümleri direk kemilüminometrik yöntem

ile Advia Centaur CP (Siemens Inc, Germany)

cihaz›nda yap›ld›. Çal›flmam›zdaki 3 grubun

laboratuvar sonuçlar›na laboratuvar bilgi sis-

teminden ulafl›ld›. Hastanemiz acil servisine

baflvuran ve total CK, CK-MB kütle ve CK-MB

aktivite istemleri ayn› anda yap›l›p, numune-

leri ayn› anda al›nan hastalar ve sa¤l›kl› grup

çal›flmaya dahil edildi. ‹statistik analizler

SPSS 11.5 paket program›yla yap›ld›. Veriler

aras›ndaki iliflkilerin belirlenmesi için lineer

korelasyon testleri kullan›ld›.

BULGULAR

Total CK’s› yüksek sa¤l›kl›, total CK’s› normal

CK-MB de¤eri yüksek sa¤l›kl› ve AM‹’lü grubun

yafllar› s›ras›yla 54.5±20.5, 61.3±16.8 ve

65.6±18.6 (Ortalama±SD) olup gruplar ara-

s›nda istatistiksel olarak anlaml› fark yoktu. 

Üç grubun total CK, CK-MB aktivite ve CK-

MB kütle de¤erleri Tablo 1’de verilmifltir.

Total CK’› yüksek sa¤l›kl› ve total CK’s› normal

CK-MB de¤eri yüksek sa¤l›kl› grubun CK-MB

aktivite ve CK-MB kütle ortalama de¤erleri

Mann-Whitney U testi ile k›yasland›¤›nda

anlaml› istatistiksel fark bulundu (s›ras›yla

p=0.033 ve p=0.003).

AM‹’lü hasta grubu s›ras›yla total CK’› yüksek

sa¤l›kl› grup ve total CK’s› normal CK-MB de-

¤eri yüksek sa¤l›kl› gruplarla CK-MB aktivite

ve CK-MB kütle düzeyleri aç›s›ndan Mann-

Whitney U testi ile k›yasland›¤›nda anlaml› 

enzimlerinin eritrositlerden seruma sal›n›m›-

n›n adenilat kinaz immüno inhibisyon süre-

cinde ara ürün olan ATP’nin art›fl›na neden

olmas›d›r. ATP ve glukoz 6 fosfat da CK ve

CK-MB aktivite ölçüm reaksiyonlar›nda substrat

olarak rol oynar ve yüksek seviyedeki substrat

yanl›fl yüksek sonuçlara neden olur (13,14).

‹kincisi ise; hemolizin görünür spektrumun

k›sa dalga boyunda (300-500nm) absorbans›

art›rmas›d›r (9). Ancak son y›llarda kullan›ma

giren otoanalizörler iki dalga boyunda okuma

yapt›¤› için bu etkiyi önleyebilmektedir.

2000 y›l›nda Avrupa Kardiyoloji Derne¤i ve

Amerikan Kardiyoloji Derne¤i akut koroner

sendromlar› s›n›fland›rmak için tekrar belir-

ledikleri kriterlerde kardiyak troponin ve CK-

MB kütle ölçümünü miyokardiyal nekrozun

biyokimyasal belirteci olarak önerdiler (10).

CK-MB kütle ölçümü  orta düzeyde hemoliz,

makro CK formlar› ve CK-BB izoenzim art›-

fl›na neden olan yukarda ad› geçen faktör-

lerden etkilenmedi¤inden bu faktörlerden

kaynaklanan yalanc› pozitiflik oluflmamakta-

d›r (7,15,16). Kütle ölçümleri aktivite ölçüm-

lerinden daha duyarl› olup serum anormallik-

lerini daha erken belirleyebilmektedir (7,17).

Biz de bu çal›flmam›zda CK-MB tayininde

kullan›lan aktivite ve kütle ölçüm yöntem-

lerini AM‹’li hasta grubu, total CK de¤eri

yüksek sa¤l›kl› grup ve total CK’s› normal

ancak CK-MB aktivitesi yüksek sa¤l›kl› grup-

larda karfl›laflt›rmay› amaçlad›k. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmam›za Mart 2010 ve Nisan 2010 tarih-

leri aras›nda S.B. Uflak Devlet Hastanesi acil

servisine baflvuran 16 AM‹ tan›l› hasta, 30

total CK’s› yüksek bulunmufl sa¤l›kl› birey

ve 30 total CK’› normal ancak CK-MB akti-

vitesi yüksek bulunmufl sa¤l›kl› birey olmak

üzere toplam 76 olgu dahil edildi. AM‹ tan›s›

Dünya Sa¤l›k Örgütü’nün belirledi¤i tipik 20

dakikadan uzun süren ciddi gö¤üs a¤r›s›, ST

yükselmesi, anormal Q dalgas› gibi tipik EKG

bulgular› ve seri serum ölçümlerinde CK-MB,

kardiak troponin yükselmesi kriterlerinden 
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Grafik 3.  AMI’li hasta grubunun CK-MB kütle ve aktivite

de¤erlerinin regresyon e¤risi.

Grafik 1.  Total CK’s› yüksek sa¤l›kl› kontrol grubunun

CK-MB kütle ve aktivite de¤erlerinin regresyon

e¤risi  grafi¤i.

Tablo 1.  Gruplar›n total CK, CK-MB aktivite ve CK-MB kütle de¤erleri.

To tal CK yüksek sa¤l›kl› CK-MB yüksek sa¤l›kl› AMI’lü grup

Total CK CK-MB CK-MB Total CK CK-MB CK-MB Total CK CK-MB CK-MB

aktivite kütle aktivite kütle aktivite kütle

Ortalama 399.2   55.6 3.14 73.5 46.7 1.86 979.8 157.1   79.81

Standart sapma 467.7 131.3 1.82 39.5 29.0 1.41 1016.1 158.2 111.20

Median 254,5   28.0 2.73 71.0 34.0 1.54 457.0   86.0   29.35

Alt %95 güven aral›¤› 224.5     6.6 2.46 58.7 35.8 1.34 438.4   72.8   20.55

Üst %95 güven aral›¤› 573.9 104.7 3.82 88.2 57.5 2.39 1521.3  241.5 139.06

Minumun 169     10.0 0.17 22.0 26.0 0.01 123     33.0     5.70

Maksimum 2687 746.0 8.60 174.0  148.0  4.63 3101     477.0 300.00

istatistiksel fark bulundu (s›ras›yla p=0.000,

p=0.000 ve p=0.000, p=0.000).

Total CK’› yüksek sa¤l›kl› ve total CK’s› nor-

mal CK-MB de¤eri yüksek sa¤l›kl› grubun

CK-MB aktivite ve kütle de¤erleri lineer

regresyon/korelasyon analizi ile de¤erlendi-

rildi¤inde anlaml› korelasyon saptanamad›

(s›ras›yla r = -0.013, p = 0.945 ve r = 0.042,

p = 0.825).

AMI’lü hasta grubumuzun CK-MB aktivite ve

kütle de¤erleri lineer regresyon/korelasyon

analizi ile de¤erlendirildi¤inde iki yöntem

aras›nda anlaml› korelasyon saptand› (r=0.909,

p=0,000)

Grafik 1, 2 ve 3’de s›ras›yla total CK’s› yük-

sek sa¤l›kl› kontrol grubunun, CK-MB de¤eri

yüksek sa¤l›kl› kontrol grubunun ve AMI’lü 

hastalar›n CK-MB immunoinhibisyon ve küt-

le de¤erlerinin regresyon e¤risi görülmektedir.

Grafik 2.  CK-MB de¤eri yüksek sa¤l›kl› kontrol grubunun

CK-MB kütle ve aktivite de¤erlerinin regresyon

e¤risi grafi¤i.

Aka¤aç Etem A. ve ark.
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TARTIfiMA

Tan› koydurucu biyokimyasal testlerin AM‹

sonras› erken dönemde sonuç verebilen,

yüksek duyarl›l›k ve özgüllü¤e sahip olma-

lar›, akut koroner sendromlu hastalar›n acil

servislerdeki tan›, triyaj ve tedavi aflamala-

r›nda prognostik bir unsur olarak gitgide

önem kazanmaktad›r (21).

Yap›lan baz› çal›flmalarda CK-MB kütle ölçü-

münün, aktivite ölçümüne göre daha sensitif

ve h›zl› bir yöntem oldu¤u ve çeflitli inter-

feran maddelerle (makro CK, adenilat kinaz

gibi) daha az etkileflim gösterdi¤i bildirilmifl-

tir (22). Lee ve ark. genifl bir popülasyonda

yapt›klar› çal›flmada MCK-I vakalar›n›n 2/3’ün-

de total CK aktivitelerinin artt›¤›n›, MCK-II

vakalar›n›n ise 3/4’ünde normal s›n›rlar içe-

risinde oldu¤unu saptam›fllard›r (23). 

Serdar ve ark.’n›n 269 AMI flüphesi olan

27’sinin AMI tan›s› alm›fl oldu¤u hasta gru-

bunda yapt›¤› çal›flmada; total CK ile uyum-

suz CK-MB de¤eri yüksek 65 hastaya CK elek-

troforezi yap›larak bu hastalar›n da 25’inin

yanl›fl yüksek CK-MB aktivite de¤erine sahip

oldu¤unu saptam›fllard›r. Yanl›fl yüksek CK-

MB de¤eri olan 25 hastan›n 3’ünde MCK-I

(%1.1), 2’sinde MCK-II (%0.7) ve 2’sinde ise

artm›fl CK-BB (%0.7) tespit etmifllerdir. Bu 7

hastan›n 2’sinde herhangi bir patoloji sap-

tanmazken 5’inde karsinoid sendrom kara-

ci¤er metastaz›, hipertansiyon-total histerek-

tomi-bilateral salfingooforektomi, ülseratif

kolit, küçük hücreli akci¤er tümörü, multipl

kemik metastaz› ve DM tespit etmifllerdir.

CK-MB aktivite art›fllar›n›n klinik durum ve

EKG de¤iflimleriyle uyumsuz oldu¤u vakalarda

MCK-I, MCK-II ve CK-BB art›fl› düflünülerek

tekrarlayan ölçümler, CK-MB/total CK oran›

de¤erlendirilerek hastaya gereksiz tetkik ve

tedavi uygulamalar›ndan kaç›n›lmas› gerek-

ti¤i sonucuna varm›fllard›r (24). Bu çal›flmada;

65 hastan›n 25’(%38)'inde yanl›fl yüksek

CK-MB aktivite düzeyinin oluflu klinikte bu

sorunla çok s›k karfl›lafl›ld›¤›n› ve bu duru-

mun klinisyeni yanl›fl ileri tetkik ve tedavi-

lere yönlendirebilece¤ini göstermektedir. 

Yücel ve ark.n›n yapt›¤› bir çal›flmada CK-

MB aktivite ölçümünün hemoliz ile pozitif

interfere oldu¤u, bu interferans›n düflük

hemoglobin konsantrasyonlar›nda bafllad›¤›

ve hemoglobin konsantrasyonu ile pozitif

korelasyon gösterdi¤ini saptam›fllard›r. Ade-

nozin monofosfat ve diadenozin pentafosfa-

t›n, hafiften orta dereceye kadar olan hemo-

lizde serum CK aktivitesi için interferans›

önledi¤i görülmekle beraber bu inhibitörle-

rin, CK aktivitesine göre daha düflük düzey-

de bulunan CK-MB aktivitesi için ayn› etkiyi

göstermedi¤i sonucuna varm›fllard›r. CK-MB

aktivite ölçümünün çeflitli interferanslara sa-

hip oldu¤u için gelecekte elimine edilece¤i-

ni öngörmüfllerdir (25).

Retrospektif bir çal›flma olan araflt›rmam›zda,

sa¤l›kl› iki grubun CK-MB aktivite ve kütle

de¤erlerini lineer regresyon ve korelasyon ile

de¤erlendirdi¤imizde, sonuçlar›n korelasyo-

nunu anlaml› olmad›¤›n› gördük. Bu durumu

CK-MB immunoinhibisyon yönteminin her bir

örnekteki makro CK1, makro CK2 ve CK-BB

düzeylerinden etkilendi¤i veya serumun

çeflitli düzeylerde hemolizli oldu¤u fleklinde

yorumlad›k. Oysa AM‹’li hasta grubumuzun

CK-MB aktivite ve CK-MB kütle de¤erleri

lineer regresyon/korelasyonla de¤erlendiril-

di¤inde sonuçlar›n anlaml› korelasyon gös-

terdi¤i gözlemlendi (r=0.909). Bu korelasyon

AM‹’lü hastalar›n serumlar›nda gerçekten yük-

selen CK formunun CK-MB olmas› nedeniyle,

serumlarda makro CK1, makro CK2 ve CK-BB

aktiviteleri ve hemolizden kaynaklanan olas›

etkilerin AM‹’lülerin gerçek yüksek MB akti-

vitelerinin yan›nda ihmal edilebilir düzeyler-

de kald›¤›n› düflünmekteyiz. Bu bulgular›m›z

Küçükercan ve ark.’n›n yapt›¤› çal›flma ile

uyumluydu (6). Çal›flmam›z retrospektif ola-

rak yap›ld›¤› için hemoliz düzeylerini de¤er-

lendiremememiz k›s›tl›l›k oluflturdu. Yap›la-

cak prospektif çal›flmalar›n bu konuya aç›k-

l›k getirece¤ini düflünmekteyiz.

Sonuç olarak her iki sa¤l›kl› grup olgular›nda

immunoinhibisyon tekni¤i ile ölçülen CK-MB

de¤erlerinin pozitif interfere oldu¤u, gerçek 
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yüksek kardiak CK-MB de¤erlerinde ise bu

interferans›n azald›¤› görülmektedir. Klinik

laboratuarlarda CK-MB kütle yönteminin kul-

lan›lmas›n›n, hastalara daha h›zl› ve do¤ru

tan› konularak gereksiz ileri tetkik yap›lma-

s›n› önleyece¤i ve tedavilerinin daha erken

düzenlenmesini sa¤layarak maliyeti düflüre-

ce¤i kanaatindeyiz.
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