Klinik Laboratuvar Testleri

KREATIN KiNAZ (EC 2.7.3.2; adenozin trifosfat:
kreatin N-fosfotransferaz)

Diger adlan ve kisaltmalar: Total kreatin kinaz, kreatin fosfokinaz, CK,
CPK.

Kullanim amaci: Cizgili kas hasarina sebep olan her tirli hastaligin ve
miyokardial enfarktiis’lin teshisi ve takibi amaciyla kullanilir.

Genel bilgiler:

Basta cizgili kas, beyin ve kalp dokusu olmak Uzere pek ¢ok dokuda
bulunan, enerji metabolizmasi ile iligkili bir enzimdir. Reversible olarak
kreatin’i ATP ile fosforilasyona ugratarak fosfokreatin’e dénUstirdr.
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Gegmiste bu enzim igin kullaniimis olan kreatin fosfokinaz adlandirmasi,
terminolojik olarak yanliglik icerdiginden giinimuzde kullaniimamaktadir.

Kreatin kinaz, her biri 40,000 dalton molekdl agirigina sahip iki alt
tiniteden olusan, dimer yapisinda bir enzimdir. Uretimi farkli kromozom-
larda bulunan genler tarafindan kontrol edilen bu alt (nitelerden biri B
(brain) digeri M (muscle) olarak adlandirilir. Bu alt Gnitelerin bir araya
gelerek, BB (CK-1), MB (CK-2), MM (CK-3) seklinde 3 farkli dimer, yani
izoenzim olusturmasi mumkindir.CK-1 en fazla beyin, prostat, bagir-
saklar, akcigerler, mesane, uterus, plasenta ve tiroit bezinde; CK-3 ise
agirhikh olarak iskelet ve kalp kasinda bulunur. CK-2'nin en ylksek oran-
da bulundugu doku kalp kasidir. Kalp dokusunun farkli kisimlarinda
bulunma orani %25-46 arasinda degisir. Buna karsilik iskelet kasinda
bulunma orani genellikle %5ten diisiktir. Her (ig izoenzim de hiicrelerin
sitozollinde, miyofibriler yapilarda bulunur. Bu (¢ izoenzim disinda,
hiicrelerin mitokondrilerinde, CK-Mt olarak adlandirilan dérdincli bir
izoenzim de bulunur.

Makro CK, CK enziminin imminglobulinlerle kompleks olusturmasi veya
mitokondriyal CK izoenzimlerinin oligomerler olusturmasi sonucunda
meydana gelen bir durumdur. Bazen total CK aktivitesi yUksekligine,
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bazen de izoenzim aktivitesi 6lgiimlerinde yalanci yiksekliklere sebep
olmasi nedeniyle 6nem tasir. Baslica 2 tipi vardir. Tip 1 makro CK, en
sik olarak CK-1'in 1gG ile daha seyrek olarak da CK-3'lin IgA ile komp-
leks yapmasi sonucunda gorulir. Cesitli yontemler kullanilarak yapilan
CK-2 dlgimlerinde yalanci ylksek sonug elde edilmesine sebep olan bu
tipteki makro CK'ya en sik olarak gastrointestinal adenoma ve
karsinomalar, miyokardiyal ve vaskiler hastaliklar gibi yasami tehdit
eden onemli hastaliklarda rastlanir. Yine CK-2 6lglim sonuglarini etkile-
yen, tip 2 makro CK ise mitokondriyal CK enzimlerinin oligomer olustur-
mas! sonucunda meydana gelir. Bu tip makro CK’ya en sik olarak ileri
safhada malinitesi ya da karaciger hastaliyi olan yetiskinlerde ya da
miyokardiyal hastalii olan ¢cocuklarda rastlanir.

Kreatinin kinaz aktivitesi 6lgiimd, klinik uygulamada en fazla kas hasta-
liklarinin tanisinda kullanilir. Gegmiste CK-MB izoenzimi ile birlikte
miyokard enfarktlisinin tanisi ve takibi amaciyla kullaniimis olmakla
birlikte, CK-MB aktivitesi 6lgimi miyokard enfarktlist tani kriterleri ara-
sindan g¢ikariimig oldugundan, gunimuzde yerini buyuk él¢ide Troponin
| ve T analizlerine birakmistir. Miyokard enfarktlisi sonrasinda serum
CK aktivitesi, hasarin baglamasindan 4-8 saat sonra yiikselmeye baslar.
Maksimum aktiviteye 12-24. saatler arasinda ulasilir. Yaklasik 3-4 gin
icinde aktivite normal sinirlara doner.

Test sonucunun yorumu:

Travmalar, cerrahi midahaleler, herhangi bir nedenle meydana gelen
miyopatik hastaliklar (rabdomyolizis, polimiyozit, dermatomiyozit,
miyokardit), miskdiler distrofiler (Duchenne ve Becker), Reye sendromu,
malign hiperpireksi, uzun sureli hipotermi, hipotiroidizm, enfeksiyonlar,
konjestif kalp yetmezligi, kardiyak defibrilasyon uygulanmasi, pulmoner
emboli, generalize konviilsiyonlar, yaygin beyin enfarktust, siddetli
egzersiz, intramuskdler enjeksiyonlar, kanda total CK aktivitesinde artisa
neden olur.

Ozellikle Duchenne tipi olmak iizere biitiin miskiiler distrofilerde, total
CK aktivitesi ¢ok yiiksek bulunur. Duchenne tipi miskiiler distrofi, X
kromozomuna bagli genetik bir hastalik oldugundan, kadinlarda tasiyici-
lig1, erkeklerde ise hastaligi gorilir. Hastalarda, referans aralik Ust
sinirinin 50 katina varan yuksek degerlere siklikla rastlanir. En yiksek
degerlere bebeklik ve gocukluk (7-10 yas arasi) donemlerinde rastlandi-
g1 halde, hastaligin ilerleyerek fonksiyon goren kas dokusunu azaltmasi
sonucunda total aktivite digsmeye baslar. Tasiyici kadinlarda aktivite
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genellikle referans aralik Ust sinirinin 3-6 kat (izerinde bulunur. Ancak
uzun bir fiziksel inaktivite ddneminden sonra normal aralik sinirlari iginde
degerler de dlgulebilir.

Referans aralik sinirlarinin altindaki aktivite 6lgim sonuglarinin klinik
olarak fazla bir anlami yoktur. Genellikle, kas kitlesinde azalma ve
sedanter yagam tarzina bagli olarak CK aktivitesi distik bulunabilir.

Numune: Serum (kirmizi veya sari kapakli tiip). Minimum 500 pL.
Calisma yontemi: Otoanalizor, spektrofotometri.
Referans aralig::

Yas Erkek (IUIL) Kadin (IU/L)
0-7 gin 22 -500
8 gin - 18 yas 22 -382
19 - 99 yas 20-200 20-180




