Klinik tani agisindan onem tasiyan viicut sivilarindaki enzimler

Bilindigi gibi enzimler genellikle protein yapisindaki katalizorlerdir. Hiicre iginde
sentezlenirler ve hiicredeki reaksiyonlar1 hizlandirarak fizyolojik 1sida cereyan etmelerini
saglarlar. Enzim molekiilleri biiyiik oldugundan hiicre zarindan kolayca gecemezler. Bu
nedenle hiicre i¢i enzimleri ¢ok az miktarda kana veya diger viicut sivilarina gegerler. Bu
yiizden enzimlerin miktarlar1 degil, katalitik aktiviteleri Olgiilir. Kanda o6lgiilen enzim
aktivitesi, enzimin, bulundugu hiicreden kan dolasimina gegtigi hiz ile, par¢alanma veya
inaktivasyon hizi arasindaki dengenin sonucudur (Sekil). Hiicre hasar1 olustugunda enzimler
hiicre dis1 stvilara salinirlar. Bu nedenle viicut sivilarinda bulunan enzimlerin 6l¢iimii hiicre
hasariyla seyreden bazi hastaliklarin tanisinda yararli olmaktadir. Genellikle hastaliga baglh
olarak enzim aktivitesinde artma goriilir. Ancak kalitsal enzim yokluguna bagli bazi
metabolik hastaliklarda (bkz. Kalitsal hastaliklar) bazi hiicresel enzimler eksiktir.
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Tablo. Klinik tan1 bakimdan onemli olan serum enzimleri

Enzim Kaynag Hastalik
Asit fosfataz Prostat, eritrositler Prostatin metastatik
karsinomasi
Alanin aminotransferaz  Hepatositler Hepatoseliiler hastalik
(ALT, SGPT)
Alkali fosfataz (ALP) Hepatobiliyer ag Kolestatik hastalik
Kemik Kemik hastalig1

Gastrointestinal traktus
plasenta, bobrek

Amilaz Pankreas Akut pankreatit
Tiikriik bezleri
Aspartat Hepatositler Hepatoseliiler hastalik
aminotransferaz (AST,  Kalp kasi Miyokard infarktiisii
SGOT) Iskelet kas1 Kas hastalig
Gamma glutamil Karaciger Kolestazis
transferaz (GGT) Pankreas Asin alkol tiiketimi
Kolinesteraz Karaciger Suksametonyum
duyarhilig
Organik fosfor
zehirlenmesi
Kreatin kinaz (CK) Iskelet kas1 Kas hastalig1
Kalp kas1 Miyokard infarktiisii
Beyin
Laktat dehidrojenaz Kalp kast Miyokard infarktiisii
(LDH) Iskelet kas1

Eritrositler, karaciger




Enzim sentezi

Ozellikle karacigeri etkileyen durumlarda enzim sentez hizinda artma goriiliir. Safra
yollarinda tikaniklik olursa, karacigerde safra yollarin1 olusturan hiicrelere 6zgii enzimlerin
sentezi artar. Bazi ajanlar hepatositlerdeki enzimlerin sentezini indiiklerler. Ornegin
fenobarbiton ve fenitoin gibi antikonviilsan ilaclar bdyle etkilidirler. Sentezi artan bu
enzimlerden belli miktar1 dolagima gegerse, serumdaki enzim aktivitesi de artmis olur.

Enzim sentezleyen hiicrelerin kiitlesi

Kemikten kaynaklanan serum alkali fosfatazi osteoblastik aktiviteyi yansitir. Hizli
bliylime c¢aginda olan c¢ocuklarda serum alkali fosfataz aktivitesi yliksek olur. Yine,
osteoblastik aktivitenin fazla oldugu kemik hastaliklarinda (6rn. Paget hastalig1) serum alkali
fosfataz aktivitesi yiiksektir. Plasenta da alkali fosfataz sentezlendiginden, gebeligin iiglincii
aymnda bu enzimin diizeyi yiikselir. Prostatin metastatik karsinomalarinda alkali fosfataz
seviyelerinde artig goriiliir.

Hiicre harabiyeti

Enflamasyon, nekroz ve metabolik olarak anormal olan dokulardan ¢ok miktarda
enzim kana gecerek, serum enzim diizeylerinin yiikselmesine yol acabilir. Ornegin:
hepatitlerde transaminazlarin artmasi, miyokard infarktiisiinde kreatin kinaz artmasi.

Enzimlerin klirensi

Enzimlerin kan dolasimindan uzaklastirilma hizi da, serum enzim aktivite diizeyini
etkiler. Bunun mekanizmas1 heniliz tam olarak agiklanmamistir.  Enzimlerin
uzaklastirilmasinda proteazlar tarfindan pargalanma veya retikiiloendotelyal sistem tarafindan
uzaklastirma rol oynayabilir. Amilaz disinda diger enzimlerin bobrekler yoluyla itrahi pek
onemli miktarda degildir. Amilaz kii¢iik molekiillii oldugu i¢in idrara gecebilir. Bu nedenle
kronik bobrek yetmezliginde serum amilazinda orta derecede bir artis olur.

Test sonuclari ve klinik bulgular

Klinik tanida kullanilan enzimlerin ¢ogu ¢esitli dokularda bulunan enzimlerdir. Bu
nedenle genellikle tek bir enzimin Ol¢limii bir hastalifin kesin tanisi igin yeterli olmaz.
Ornegin, serum CK yiiksekligi miyokard infarktiisii sonucu oldugu gibi, iskelet kasi
hastaligina da bagli olabilir. LDH da cesitli nedenlerle yiikselebilir. GOT miyokard
infarktiisiine bagh olarak yiikselebilecegi gibi viral hepatit gibi karaciger hiicrelerini etkileyen
bir durumda da yiikselebilir. Bu yilizden enzimlerin diger testlerdeki bulgularin yani sira diger
klinik bulgularla birlikte degerlendirilmesi gerekir. Son Ornekte infarktiisle viral hepatitin
klinik bulgular1 ¢ok farkli oldugundan tamida karigikliga yol agmayabilir. Ama bazen
miyokard infarktiisiinlin bir komplikasyonu olarak (6rn. konjestif kalp yetmezligi) artmis AST
karacigerden kaynaklanabilir.

Bir hastada sadece bir enzimin 6l¢iimii nadiren istenir. Genellikle rutin olarak bircok
enzimin Ol¢iimii istenerek bir test modeli olusturulur. Buradan da ayirici taniya gidilir.
Ormnegin alkali fosfataz hem kolestazis hem de kemik hastaliklarinda yiikselir. Ama
kolestaziste, kemik hastaliklarinda normal olan, bilirubin, transaminaz ve GGT aktiviteleri
de ytikselir.



Izoenzimlerin tayini de ayiric1 taniya yardimer olabilir. Yapilar degisik oldugu halde
ayn1 katalitik aktiviteyi goOsteren enzimlere izoenzim denir. Genellikle organlara ozgii
izoenzimler vardir. Laktat dehidrojenazin temelden farkli iki degisik tipi [H (heart=kalp) ve
M (muscle=kas)] vardir, bunlar da tetrameriktirler, diger bir deyisle 4er 6zdes altbirim
igeririler. H ve M izoenzimlerinin molekiil agirliklar1 ayn1 (33 500) olmakla birlikte, amino
asit bilesimleri ve immunolojik 6zellikleri farklidir. Kalp LDH’1 saf teramer (Has), kas LDH’1
saf teramer (M) olup diger dokularda ayrica H ve M altbirimlerinin birlesmesiyle M3H, M2H>
ve MHz3 olmak iizere ii¢ tip daha LDH izoenzimi bulunur. Elektroforezde LDH elektroforetik
mobiliteleri birbirinden farkli, molekiil agirliklar1 ayni (134 000 kadar) bes fraksiyona ayrilir.
Kreatin kinaz ise M (muscle=kas) ve B (brain=beyin) olmak {izere iki altbirim igeren
tetramerik bir enzimdir ve tgi sitosolik (BB, beyinden, MM iskelet kasindan, MB izoenzimi
de kalpten kaynaklanir), biri mitokondriyal olmak iizere dort izoenzimi mevcuttur. Bu
heterojeneiteden bagka mekanizmalar da sorumludur. Ornegin alkali fosfataz izoenzimlerinde,
protein zincirlerine baglanan karbohidrat (sialik asit) farklidir. izoenzimler, fizikokimyasal
ozelliklerine gore, elektorforez teknigi, immunokimyasal 6zelliklerine gére (immunoassay)
veya kimyasal oOzelliklerine gore (bazi substratlara farkli aktivite gostermeleri veya
inhibitorlere duyarhiliklarinin farkli olmasi) birbirlerinden ayirt edilebilirler.

Hastaliklarda serum enzimleri

Miyokard infarktiisii

Miyokard infarktiisii nasil olusur? Koroner arter hastaligi, arterin yiizeyinde kolesterol
ve esterlerinden olusan yagli bir ¢izgiyle baslar. Zamanla bu ¢izgi genisler ve yagh bir plaga
(aterom) doniisiir. Bu plak damarin liimenini tikarsa angina pectoris’e neden olur. Boyuna ve
kollara dogru yayilan, sternumda agri, baski hissi, ile karakterize olan bu durumun nedeni,
kalp kasinin oksijensiz kalmasidir (iskemi). Plak damar1 tikayici degilse, kararsiz koroner
arter hastaligi olarak adlandirirlir. Aterom plagi kalsifiye olursa arterin duvari kirilgan hale
gelir. Lumenin ulserasyonu ve plagin yirtilmasi sonucunda plak igerigi kan dolagimina gecer
(kolesterol embolisi). Damarin {ilserlesen yiizeyinde trombosit agregasyonu olur ve bu
trombositler giiclii damar daraltict maddeler salgiladiklarindan damar daralir (Sstenoz) ve
bunun sonucunda angina pectoris meydana gelir. Trombosit agregasyonu sonucunda da bir
trombus olusarak damar tamamen tikanirsa akut miyokard infarktiisiit (AMI)’ne yol agar.Bu
yizden AMI teshisinden sonra hastaya trombolitik ajanlar (streptokinaz, rekombinan doku
plazminojen aktivatorii, heparintaspirin kombinasyonu) siringa edilir. Bunlar erken
verilebilirse, trombus eriyebilir ve iskemik dokunun tekrar beslenmesi saglanabilir. Buna
reperfiizyon adi verilir. Reperfiizyon miyokardin harabiyetini Onleyerek Olim riskini
azaltabilir.

Miyokard infarktiisiiniin ilk belirtisi gogiis agrisidir. Buna asir1 terleme, bulanti ve
kusma eslik edebilir. Kalp ritminde bozukluk da olabilir ve hasta soka girebilir. Ancak her
gbgiis agrist da AMI demek degildir. Gogiis agrisinin diger nedenleri:

e Soguk ve stresin neden olabilecegi gogiis agrisi (angina pectoris); dinlenmeyle gecer
Pulmoner embolizm, pndmoni (zatiiree), pndmotoraks
Oesophagus spazmi, gastrik {ilser
Dejenerativ artrit (servikal veya torasik vertebralarda)
Herpes zooster

AMI teshisi i¢in anamnez ¢ok dnemlidir. Elektrokardiyogram (EKG) degisiklikleri ve
serum enzimlerindeki degisiklikler birlikte degerlendirilmelidir.

Miyokard infarktiisiinde, kalp kasindaki nekroz sonucunda dokudaki enzimler kana
salgilanir. Ozellikle CK, AST, LDH (HBD) salinmas1 énemlidir. Anjina pektoriste bu olay



olmaz. AMI den hemen sonra bir “6n evre” vardir ve tim enzimler normal sinirlar
arasindadir. Bu 6 saat kadar siirebilir, ancak infarkt alanmi biiyiikse enzim degisiklikleri daha
once baslayabilir. Piklerin biiylikligli kalp kasmin nekrozunun biyiikliigiiyle dogru
orantilidir.

Miyokard infarktiisiinde CK erken, HBD ise ge¢ donemlerde gostergedir. CK-2 (CK-
MB) élciiliirse, CK testinin 6zgiinliigii artmis olur. Ilk artan enzim CK-2 dir. 4-8 saat sonra
artmaya bagslar, 24 saatte pik yapar (10-25 kat artar), iki-li¢ giin iginde normale doéner. CK-3
(= total CK), CK-2’yle birlikte yiikselir, 18-30 saatte pik yapar (7-12 kat artar) 4. giin normale
diser.

Serum AST aktivitesi gogiis agrisindan 6-8 saat sonra ylikselmeye baglar, 18-24 saatte
pik yapar, 4-5 giin i¢cinde normal degerlerine iner. Kalbe CK-2’ye gore daha az spesifik
oldugundan, AST’nin diagnostik degeri daha azdir. Karaciger ve kas hastaliklarinda da
yiikselebileceginden giliniimiizde kullanimi1 azalmustir.

Komplikasyonsuz AMI’de ALT degerleri normal sinirlarda ya da az artmis olabilir.
Zira kalp kasindaki ALT aktivitesi AST aktivitesinin bir kesridir.

AST (ve bazen ALT) ilerleyici miiskiiler distrofide, dermatomiyozitiste, normalin 8
katina kadar yiikselebilir. Akut pankreatit, kas ezilmeleri, gangren ve hemolitik hastaliklarda
normalin 2-4 katina ¢ikabilir.

Total LDH (veya LD) gogiis agrisindan 8-12 saat sonra ylikselmeye baslar, 24-48 saat
aras1 pik yapar (3-10 kat artar), 7 giin kadar yiiksek kalir, 8-14. giinlerde normale donebilir.
LD-1 kalp dokusu i¢in daha spesifiktir.

HBD degerleri 3 giinde maksimum degerlerine ¢ikar ve 8 giin kadar yiiksek kalabilir.
Trombolitik tedavi enzimlerin paternini degistirebilir.

Kalp enzimlerinin o6l¢iimii AMDI'nli gosteren c¢ok duyarli gostergelerdir. AMI’li
olgularin % 95’inde bu enzimler yiikselir. Bununla beraber klinik bulgulart ve EKG
degisiklikleri ¢ok belirgin olan olgularda hastaligin tani, tedavi ve takibi agisindan pek fazla
ek yararlar1 yoktur. Asagidaki durumlarda enzim testleri nemlidir:

1. Klinik seyir atipikse 6zellike karakteristik gogiis agris1 yoksa

2. Hasta sikayetleri olduktan epey sonra hekime basvurmussa

3. Elektrokardiyogram (EKG)’in degerlendirilmesinde zorluk s6z konusu ise. Aritmi

veya Onceden gecirilmis bir miyokard infarktiisii siklikla EKG’de benzer bulgular
VErir.
4. Tlk infarktiisten sonra yeniden infarktiis gegirildi ise

Serum enzim degerlerinde goriilen artiglarin miktart miyokard infarktiisiiniin
prognozunu belirlemede her zaman yardimci olmaz. Enzim artist ile infarktiistin biiytikliigi
her zaman orantili bulunmamustir. Infarktiisiin biiyiikliigiinden baska yeri de prognozu
belirler.

AMI’de istenen bashca laboratuvar testleri:

» Troponin T ve Troponin | (kas kasilma proteinleri; serumda bulunmaz, miyokard
nekrozunda seruma ¢ikar. AMI’den 3-6 saat sonra serumda bulunur, 9 (T-1) -14 (T-T)
giin kalir)

» Kreatin kinaz MB (CK-MB)

« Total kreatin kinaz (CK total)

* Miyoglobin (AMI’den 2 saat sonra serumda bulunur, erken tani i¢in yararhdir.)

* CRP (C-reaktif protein; akut inflamasyon belirteci, risk gostergesidir)



Kas hastaliklar

Iskelet kaslar1 CK, AST, ALT, aldolaz ve LDH’tan zengindir. Kas harabiyetini
gdsteren en iyi ve en ¢ok kullanilan enzim testi total CK 6l¢iimiidiir. Ozellikle kas liflerinde
nekrozla seyreden hastaliklarda (miiskiiler distrofiler, polimiyozit ve rabdomiyolizis) total CK
en yiiksek diizeyine c¢ikar. Periferal noropatiler ve ndéromiiskiiler kavsak bozukluklarinda
serum enzimleri genellikle normaldir. Motor ndéron hastaliklarinda hafif ytlikselebilirler.

Miiskiiler distrofiler genetik dejeneratif kas bozukluklaridir. Her birinin ayr1 6zellikleri
vardir. Duchenne tipi kas distrofisi, X e baglh resesif bir bozukluktur. Hastalik, 5 yasindan
sonra kaslarda goriilen ilerleyici zayiflama ile karakterizedir. Serum CK degerleri hastaligin
belirtileri goriilmeden 6nce 10 katina kadar ¢ikabilir ancak hastaligin ileri evrelerinde diiser.

Karaciger hastaliklari

Sarilik ve ilag zehirlenmelerinin ayirict tanisinda serum enzimlerinin ol¢glimii
yararhidir. ALT, AST’ye oranla karacigere daha Ozgiindiir. Hepatoseliiler hastaliklarda,
tikanma olmadig: takdirde, alkali fosfataz ve GGT orta derecede yiikselebilir. Kolestaziste,
karaciger ve disindaki tikanma sariliklarinda ise bu enzimler normal iist degerlerinin 5-10
katina kadar ¢ikarlar.

Kemik hastaliklar1

Osteoporozda osteoblastik aktivite artmadigi igin alkali fosfataz genellikle normaldir.
Osteomalazi ve ragitizmde orta derecede artislar olur. Kemik kiriklarinin iyilesmesi sirasinda
gecici artislar goriilebilir. Hiperparatiroidizmde alkali fosfataz yiikselebilir. Kemigin Paget
hastaliginda normalin 10 katina kadar yiikselebilir. Primer ve sekonder kemik tiimorlerinde
normalin 5 katina kadar ytikselebilir.

Miyokard infarktiisiinii takiben serum enzimlerindeki artiglar
18 ¢
16 |
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—— Total CK
—A— AST
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—&— Total LDH
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Enzim aktivitesi (x en Ust referans duzeyi

Gogilis agrisi basladiktan soraki giin sayisi



Asit fosfataz

e Serumda bulunan asit fosfatazin ¢ogu prostatttan ve
eritrositlerden kaynaklanir

e Metastaz yapmis prostat karsinomali olgularin %80inde
serum asit fosfataz yiiksek bulunur

e Prostata spesifik antijen (PSA), metastatik prostat
karsinomalarinda duyarliligi daha fazla ama spesifisitesi
daha az olan bir gostergedir.

Prostat spesifik antijen (PSA)

34000 molekiill agirliginda monomer bir proteindir. Serin proteaz
aktivitesi gosterir. Prostat bezi tarafindan salgilanir. Kadinlarda yoktur. Normal
prostatta da vardir ancak prostat kanserinde 10 kat fazla yapilir. Teshiste ¢ok
biiyiik hassaiyeti yoktur ancak ameliyat ve radyoterapiden sonra iyilesmenin
veya olabilecek bir tekrarin gostergesi olarak 6nem tasir.



Alkali fosfataz (ortofosforik-monoester fosfohidrolaz; ALP; EC
3.1.3.1)

Alkali fosfataz

e Serumda bulunan alkali fosfatazin ¢ogu hepatobiliyer ag ve
kemikten kaynaklanir

e Osteoblastik aktivite artisinda, kemik kaynakli alkali fosfataz
artar

e Karaciger hastaliklarinda, serum alkali fosfatazin baslica artis
nedeni Kolestazistir

e Brons karsinomalarinda Regan izoenzimi salgilanir

Serum alkali fosfataz aktivitesini arttiran nedenler

Fizyolojik

o Siit ¢cocuklugu

o Piliberte

o Gebelik

« Intestinal izoenzim
Kemik hastahig:

« Hiperparatiroidizm

o Osteomalazi, ragitizm
o Kemikte Paget hastalig
« Osteomiyelit
Hepatobiliyer hastahklar
« Kolestazis

o Siroz

o Hepatit

Digerleri

« Brons karsinomasi

Paget hastalig: (osteitis deformans): osteoklastlarin kontrolsiiz aktivitesi sonucunda olusan
kemik kaybini yerine koymak i¢in osteoblastik aktivitenin artmasi sonucunda ALP artar.
Osteomalazi: 1limh artis

Osteoporoz: normal, Rasitizm: 2-4 kat artar

Fanconi sendromu: az-orta derece artis

Osteojenik kemik kanseri: biiyiik artis

Kemik kirigi iyilesmesi: bazen artabilir

Biiyiime cagi: 1.5-2.5 kat artabilir

Habis durumlarda plasentadan salgilanan karsinoplasental izoenzime Regan izoenzimi adi
verilir.

Normal degerler: Erkek: 53-128 U/L (37°C) Kadin: 42-98 U/L. (37°C)



Amilaz (1.4-a-D-glukan glukanohidrolaz; EC 3.2.1.1)

Amilaz

e Normal kisilerde serum amilazinin baslica kaynag: tiikriik
bezleridir

e Artmis serum amilaz aktivitesinin baslica kaynagi ise
pankreastir

e Serum amilaz aktivitesi normal iist degerin 10 katindan fazla
artmissa bu akut pankreatit tanisidir (akut karin agrilarinin
ayirci tanisinda onemlidir)

e Akut bobrek yetmezliginde normal tist degerin 5 katina cikar

e Kronik bobrek yetmezliginde ise normal tist degerin 2-3 kati
artiglar s6z konusudur

Normal serum ve idrardaki enzim pankreas (P-tipi) ve tiikriik bezleri (S-tipi)’'nden
kaynaklanir. Substrati nisastanin a-1-4 baglarin1 koparmak suretiyle nisastayr maltoz ve sinir
dekstrinlerine hidroliz eder.

Akut pankreatit teshisinde kullanilir. Hastaligin baslangicinda 2-12 saat iginde
yiikselir. Idrardaki amilaz serumdakine gére daha sik yiikselir ve daha wizun siirelidir. Kronik
pankreatitte genellikle amilaz diizeyi normaldir. Kolesistitte serum amilaz aktivitesinde 4 kat
artiglar gortlebilir. Peritonit ve akut apendisitte de 2-3 kat artis bildirilmistir. Tiikriik bezi
lezyonlarinda 2 kat artiglar gézlenebilir.



10

Alanin aminotransferaz (ALT, GPT)

e Tiim viicutta yaygin olmakla birlikte, en ¢ok
karacigerde bulunur

e Kalpte daha az bulundugundan miyokard
infarktiisiinden sonra genellikle yiikselmez; bu nedenle
ALT, AST’ye kiyasla karaciger hastaliklarina
spesifiktir

e Normal degerler 10-35 U/L (37°C’de)

Gamma-glutamil transferaz (y-glutamil peptid: amino asid y-
glutamiltransferaz; GGT; EC 2.3.2.2.)

Gamma glutamil transferaz (GGT)
e Karaciger ve pankreasta onemli miktarda mevcuttur
e Olgiimii en ¢ok hepatobiliyer hastaliklarin tanisinda
kullanilir: kolestaziste artis1 ¢ok fazladir ve alkali
fosfatazdan once yiikselir
Cok asir1 alkol kullananlarin %70-80’inde orta derecede
artis goriliir
Alkolik karaciger hastaliginda GGT artis1 fazladir
Normal degerler Erkek <50 U/L (37°C)

Kadin <30 U/L (37°C)

Serumdaki enzimin hepatobiliyer kaynakli oldugu gortilmektedir. GGT tiim karaciger
hastaliklarinda yiikselir. Intra- veya posthepatik safra tikanmalarinda 5-30 kat artabilir.
Tikanma sarih@l, Kolesistitte transaminazlardan daha hassas bir gostergedir. Karaciger
metastazlarinda yiiksek degerler bulunur. Karaciger yaglanmasi, pankreas kanseri, ila¢
zehirlenmelerinde de yiiksektir. Alkole bagh karaciger hastahklarinmn ve alkolik sirozun
gostergesidir.
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Aspartat aminotransferaz (AST, GOT)

e Miyokard infarktiisii, karaciger ve kemik
hastaliklarinin tanisinda kullanilir

e Karacigerde sitosolik ve mitokondrial olmak {izere iki
izoenzimi mevcuttur ancak bunlarin ayrilmasi tani
bakimindan 6nem tasimaz

e Normal degerler 10-40 U/L (37°C’de)

Serumda aspartat aminotransferaz aktivitesini arttiran nedenler

Fizyolojik

e Yenidogan

Karaciger hastaligi

« Hepatit

« Kolestazis

Kalp hastalig

o Miyokard infarktiisii
Iskelet kas1 hastaliklari

o (Carpmaya bagli yaralanma
o Travma

« Miyopati

Eritositlerden

o Hemoliz (damar i¢i ve damar dis1)




Kreatin kinaz (Adenozin trifosfat: kreatin N-fosfotransferaz; CK;
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EC2.7.3.2)

Kreatin kinaz (CK)

Kreatin’in fosforilasyonu kataliz eder
En ¢ok iskelet kasinda, daha sonra da kalp kas1 ve beyinde bulunur
Iki altbirimden olusan bir dimerdir (B=beyin; M=kas)

BB(CK-1), MB(CK-2), MM(CK-3) olmak tiizere 3 ¢ift dimer
olusturabilir.

CK-MM (CK-3) izoenzimi kas hastaliklar1 i¢in
CK-MB (CK-2) izoenzimi miyokard infarktiisii i¢in kullanilir
Miiskiiler distrofilerde artar (50 kata kadar)
Overdozlarda (amfetamin, barbitiiratlar, eroin, ethanol, imipramin)
artar
Normal degerler  Erkek: 15-105 U/L

Kadin: 10-80 U/L

Laktat dehidrogenaz ( L-laktat:NAD" oksidorediiktaz; LD; EC 1.1.1.27.)

¢

*
*
¢

L 2

Laktat dehidrogenaz (LDH)

Laktatin piriivata okksidasyonunu tersinir olarak katalizler

Bes tane izoenzimi mevcuttur

Kalpte LD-1 ve LD-2 ; karaciger ve kasta LD-4 ve LD-5 daha etkindir
Kalbe 6zgii izoenzim elektroforetik olarak daha hizli hareket eder ve
miyokard infarktiisii tanisinda kullanilir

Ayrica diger hidroksi ve keto asidlere de etkir

Kalp izoenzimin hidroksibutirata afinitesi daha fazladir. Bu nedenle bu
izoenzimin aktivitesi hidroksibutirat dehidrojenaz (HBD) aktivitesi
Olciilerek belirlenebilir

Bobrek infarkti, Hodgkin hastaligi, akciger kanseri, akciger embolisinde
de ytliksek degerler bulunur

Normal total LD (yetiskin) 100-190 U/L (37°C)

Miyokard infarktiisii (bkz. hastaliklarda enzimler)

Miyokardit ve kalp yetmezligi (karaciger kongestiyonu ile): az artar

Angina ve perikarditte : normal

Hemoliz: MI kadar yiikselebilir

Megaloblastik anemi: 50 kata kadar yiikselebilir.

Karaciger hastaliklarinda da artar ancak transaminazlardaki artistan daha azdir.
Kanserlerde artis gozlenir.
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Karaciger hastaliklarinda anormal olan serum enzimleri

Bashca karaciger hastaliklarinda anormal olanlar
« Alanin aminotransferaz (ALT, GPT)

« Aspartat aminotransferaz (AST, GOT)

 Laktat dehidrogenaz (LDH)

Baslica kolestaziste anormal olnlar

« Alkali fosfataz (ALP)

« Gamma glutamil transferaz (transpeptidaz) (GGT)
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Kolinesterazlar (Tietz s.877)

Asetil kolin asetil hidrolaz (EC 3.1.1.7.) Ger¢ek kolinesteraz veya kolinesteraz I
eritrositlerde, akciger ve dalakta, sinir uglarinda ve beyinde bulunur. Sinir uglarinda
sinapslarda salgilanana norotransmitter asetilkolini hidroliz ederek sinirin depolarizasyonunu
saglar.

Acilkolin acil hidrolaz (EC 3.1.1.8., SchE) Psodokolinesteraz, benzoil
kolinesteraz veya kolinesteraz Il. karaciger, pankreas, beynin beyaz maddesi ve serumda
bulunur. Biyolojik rolii bilinmiyor.

Serumdaki enzim klinikte 6l¢iiliir.

Karaciger fonksiyonunun belirtisidir. Normal sinirlar1 ¢cok genistir 4000-120000
U/L 37°C’de. Bir kisinin kolinesteraz aktivitesi asag1 yukari sabittir bu yiizden aktivitede 670
U’lik diisiis anlaml1 kabul edilir.

Akut hepatit: % 30-50 diisiis

Siroz ve karaciger metastazi: % 50-70 diisiis

Kronik hepatit, 1liml1 siroz ve tikanma sariliklarinda: normal

Akut infenksiyonlar: diisiis

Akciger embolisi: diistis

Miyokard infarktiisii’nde 5. giine kadar enzim aktivitesi diiser sonra normale ¢ikar.

Insektisid zehirlenmesinin gostergesidir. Organik fosfor bilesikleri (Parathion, Sarin
v.s.) kolinesterazi inhibe ederek ¢ok fazla inhale edilmislerse 6liime neden olurlar.

Suksametonyum cerrahide kas gevsetici olarak kullanilan bir ilagtir. Bu ilacin yapisi
asetilkoline benzediginden kolinesteraz tarafindan hidroliz edilerek organizmadan yarim satte
uzaklastirilir. Kolinesteraz aktivitesi diisiik olan kisilerde (suksametonyum duyarlilig1) bu
ilacin zehirsizlestirilmesi yavas oldugundan hastada uzun siireli apne goriilebilir ve bu tehlike
yaratir.



