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ÖZET

Bu çalı�manın amacı, akci�er kanserlerinde serumda
total kreatin kinaz (CK) ve kreatin kinaz-MB (CK-MB)
izoenzimi de�i�imlerini izlemek, bu de�i�ikliklerin
kanserin hücre tipi ve yaygınlı�ı ile ili�kisini saptamak
ve tanıya katkısını belirlemektir. �996-�998 yıllarında
akci�er kanseri tanısı alan, herhangi bir tedavi
uygulanmamı� 58 olguda; serum total CK ve 35 olguda
CK-MB de�erleri prospektif olarak incelendi. Kontrol
grubu olarak aktif akci�er tüberkülozlu olgular seçildi.
Serum total CK ve CK-MB de�erleri akci�er kanserli
tüm olgularda kontrol grubuna göre anlamlı olarak
yüksek bulundu. Hastalı�ın evreleri arasında veya
küçük hücreli ve küçük hücreli dı�ı akci�er kanseri
arasında total CK ve CK-MB de�erlerinde anlamlı
farklılık yoktu. Adenokanserli hastalarda CK-MB
de�erleri, küçük hücreli akci�er kanserli olgularda hem
total CK hem de CK-MB de�erleri kontrol grubuna göre

anlamlı olarak yüksek bulundu. Bu yüksekli�in kreatin
kinazın ektopik üretimine veya tümör dokusunun
nekrozuna ba�lı olabilece�i dü�ünüldü. Kontrol grubunda
da yüksek de�erlerin olması nedeniyle, total CK ve CK-
MB’nin akci�er kanseri için spesifik tümör belirleyicisi
olamayaca�ı sonucuna varıldı.
Anahtar Sözcükler: akci�er kanseri, kreatin kinaz,
kreatin kinaz-MB

SUMMARY

THE EVALUATION OF SERUM CREATIN KINASE
(TOTAL-CK) AND CREATIN KINASE MB (CK-MB)

LEVELS IN LUNG CANCER

The purpose of this study is; to follow the changes of
serum total creatin kinase (CK) and isoenzyme creatin
kinase-MB (CK-MB) in lung cancer, determine their
relation with the type and dissemination of cancer, find
out the addition for diagnosis. Serum total CK levels in
58 and CK-MB levels in 35 cases -diagnosed lung
cancer in �996-�998 and not having any treatment-
was determined prospectively. Cases with active
pulmonary tuberculosis were choosen as control group.
In all cases with lung cancer, serum total CK and CK-
MB levels were found significantly higher than control
group. There were no significant difference for total CK
and CK-MB between stages of the disease or small
cell and non small cell lung cancer. CK-MB in cases
with adenocancer, both total CK and CK-MB in cases
with small cell lung cancer were found significantly
higher than control group. This increase was thought
to depend on the ectopic production of creatin kinase
or necrosis of tumor tissue. Since there was also higher
levels in control group, it was concluded that total CK
and CK-MB could not be spesific tumor marker for lung
cancer.
Keywords: lung cancer, creatin kinase, creatin kinase-
MB.

G‹R‹fi

Akci�er kanserinde klinik bulgu ve semptomların çe�itli
olması tanıda güçlükler yaratmakta, hastaların ço�u
ilerlemi� hastalık ile ba�vurmaktadır (�). Malign
neoplastik hücrelerce genel dola�ıma salgılanan "tümör
belirleyicileri"nin, kanserli hastaların serum, doku
örnekleri ve çe�itli vücut sıvılarında saptanması erken
tanı için yol gösterici olabilir. Markerler tümörün histolojik
tipinin belirlenmesi, tedaviye yanıtın izlenmesi, nüks
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ve metastaz tespitinde kullanılmaktadır. �deal bir marker;
semptomsuz hastalıkta belirlenebilmeli, tedaviye alınan
cevapla uyumlu olmalı ve prognozu gösterebilmelidir.
Akci�er kanserlerinde erken evrede tanı koyduracak
özgüllük ve duyarlılı�a sahip bir tümör belirleyicisi
bulunamamı�tır (2,3,4). Klinikte kullanı lanlar;
karsinoembriyonik antijen, beta-2 mikroglobulin, ferritin,
immunglobulinler, nöronspesifik enolaz, CK-BB (beyin)
izoenzimi, kromogranin A ve epidermoid hücreli
karsinomla ilgili antijendir (4).
CK alt birimleri; B ve M (kas)'dır. �zoenzimleri BB (CK�),
MB (CK2), MM (CK3)'dür. BB en fazla beyinde olmak
üzere prostat, barsaklar, akci�er, mesane, uterus ve
tiroidde; MB %25-46 oranında kalp kasında ve %5'den
az oranda iskelet kasında; MM en fazla iskelet ve kalp
kasında bulunmaktadır. Normalde total CK aktivitesinin
%94-98’ni MM fraksiyonu, %2-6’sını da MB fraksiyonu
te�kil eder. (5,6,7).
Malignitelerde CK artı�ı ile ilgili mekanizmalar arasında;
tümör dokusunun yıkılması sonucu CK’nın açı�a
çıkması, ektopik üretim ve tümörün farklıla�masındaki
bozukluk sonucu CK üretimi sayılabilir. CK ile ilgili
malignitelerin ço�u prostat, akci�er, meme, karaci�er,
kolon ve over gibi organların adenokanserleridir. �kinci
sıklıkta ise küçük hücreli akci�er kanseri gelmektedir.
Bu malignitelerin tümünde öncelikle artı� gösteren CK
alt tipi, sırasıyla CK-BB, CK-MB ve CK-MM dir (8).
Bu çalı�manın amacı, akci�er kanserlerinde serum total
CK ve CK-MB izoenzimi de�i�imlerini izlemek, bunların
kanserin hücre tipi ve yaygınlı�ıyla ili�kisini saptamak,
elde edilen verilerin akci�er kanserinin tanısına olan
katkısını belirlemektir.

GEREÇ VE YÖNTEM

�996–�998 yılları arasında klini�imizde akci�er kanseri
tanısı koyulan, herhangi bir tedavi uygulanmamı� ve
ba�ka organ malignitesi saptanmamı� 93 olgu çalı�maya
alındı. Olguların klinik bulguları, akci�er grafisi ve toraks
bilgisayarlı tomografisi (BT) de�erlendirmesi sonunda
kesin tanı ve histolojik tip belirlenmesi amacıyla;
bronkoskopi, perkütan transtorasik i�ne aspirasyon
biyopsisi ve plevral biyopsi gibi tanısal giri�imler
uygulandı. Tüm olgulara histopatolojik tanı koyuldu ve
sınıflama yapıldı. Evreleme TNM sınıflamasına göre
yapıldı (9,�0). Hastalı�ın yaygınlı�ı batın ultrasonografisi,
üst batın BT, kemik sintigrafisi ve beyin BT ile ara�tırıldı.
Serum total CK aktivite tayini yapılan 58 olgu (45 erkek,
�3 kadın) Grup-�, serum CK-MB izoenzim aktivite tayini
yapılan 35 olgu (30 erkek, 5 kadın) Grup-2 olarak ayrıldı.
Kontrol grubu aktif akci�er tüberkülozu tanısıyla

hastanede yatan hastalardan olu�turuldu. Ek olarak
kronik obstrüktif akci�er hastalı�ı, pnömoni veya astım
bron�iyale tanısı olan olgular çalı�ma dı�ında bırakıldı.
Kontrol grubunda total-CK aktivite tayini; �5’i erkek, 25
hastada, CK-MB aktivite tayini ise �2’si erkek, 2�
hastada yapıldı. Total CK enzim aktivitesi tayini enzimatik
yöntemle Olympus marka (CK-NAC activated / optimize
standart metot) U.V.kiti i le Olympus AU600
otoanalizöründe yapıldı. Normal referans de�erler
37°C'de erkeklerde <�72Ü/L, kadınlarda <�49Ü/L olarak
alındı. CK-MB tayini Olympus marka OSR 6�53 U.V.
kiti ile immünoinhibisyon tekni�inin kullanıldı�ı enzimatik
yöntemle Olympus AU600 otoanalizöründe yapıldı.
Normal referans de�er olarak 37°C'de <25Ü/L alındı.
Numuneler bekletilmeden aynı gün taze serumda
çalı�ıldı. Sonuçlar PLOT-50-Sigmastat istatistiksel analiz
yöntemiyle Mann-Whitney U testi kullanılarak
de�erlendirildi. P de�eri 0,05’ den küçük oldu�unda
istatistiksel olarak anlamlı farklılık oldu�u kabul edildi.

BULGULAR

Grup-�’deki hastaların ya� aralı�ı 24-87, ortalaması
59.67±�0.47, Grup-2’deki hastaların ya� aralı�ı 24-92,
ortalaması 58.85±�3.33 olarak bulundu. Her iki gruptaki
olguların histopatolojik da�ılımı Tablo-I’de özetlendi.

Tablo I: Olguların Histopatolojik Kanser Tiplerine Göre
Da�ılımı.

Grup-� ve Grup-2’de yer alan olguların evrelere göre
da�ılımı Tablo-II’de, evre IV olgularda saptanan organ
metastazları ve metastazların histopatolojik tümör
tiplerine göre da�ılımı da Tablo-III, IV ve V’de
gösterilmi�tir.
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Tablo II: KHDAK'li Olguların Evrelere Göre Da�ılımı.

Tablo III: Olgularda Organ Metastazları.

Tablo IV: Grup-� Olgularda Organ Metastazlarının
Hücre Tipine Göre Da�ılımı.

Tablo V: Grup-2 Olgularda Organ Metastazlarının
Hücre Tipine Göre Da�ılımı.

Tablo VI: KHAK'li Olgularda Hastalı�ın Yaygınlı�ına
Göre Serum CK ve CK-MB De�er Farklılıkları

Tablo VII: Metastatik Yayılıma Göre Serum CK ve CK-
MB De�er Farklılıkları.

Tablo VIII: Olguların ve Kontrol Grubunun Serum Total
CK ve CK-MB De�erleri.

EDD: En dü�ük de�er, EYD: En yüksek de�er.

Tüm olgularda serum total-CK düzeyleri, kontrol grubuna
göre anlamlı olarak yüksekti (Tablo-VIII). Adenokanserli
�6 olgu ve kontrol grubu arasında serum total-CK
düzeyleri anlamlı farklılık göstermedi. KHAK’li 9 olguda
serum total-CK düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı
olarak yüksekti. Epidermoid, büyük hücreli karsinomlu
ve tip tayini yapılamayan olgularda kontrol grubuna
göre istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (Tablo-
IX). KHAK’li ve KHDAK’li hastalar arasında da
istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Organ
metastazı olup olmaması (p=0.�974) ve KHAK'li
olgularda hastalı�ın evresine göre (p=0.7963) total CK
düzeyi istatistiksel farklılık göstermedi (Tablo-VI ve VII).
Evre I, II olgularla Evre IIIa, IIIb, IV olgular arasında
serum total-CK de�erlerinde istatistiksel olarak anlamlı
farklılık yoktu. Evre I, II olgularla kontrol grubu arasında
serum total-CK aktivitesinde anlamlı farklılık yokken,
Evre IIIa, IIIb, IV olgularla kontrol grubu arasında serum
total-CK aktivitesinde anlamlı farklılık saptandı.
Tüm olguların serum CK-MB düzeyleri kontrol grubuna
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göre anlamlı olarak yüksekti. KHDAK’li hastalar arasında
adenokarsinomlu olgularda serum CK-MB düzeyi
ortalama de�eri 27.4±�8.7Ü/L olup kontrol grubuna
göre anlamlı olarak yüksekti. Epidermoid hücreli, büyük
hücreli ve tip tayini yapılamayan KHDAK’li hastalar ve
kontrol grubu arasında serum CK-MB düzeyleri farklılık
göstermedi. KHAK’li olgularda ise serum CK-MB düzeyi
ortalama de�eri 35,44 ± 27.90Ü/L olup kontrol grubuna
göre anlamlı olarak yüksekti (Tablo-X). KHDAK’li ve
KHAK’li olgular kar�ıla�tırıldı�ında ise serum CK-MB
de�erlerinde anlamlı farklılık yoktu.
Olgular evrelerine ve organ metastazı yapmalarına
göre de�erlendirildi�inde; CK MB düzeyi açısından
organ metastazı saptanan olgularla saptanmayan olgular
arasında anlamlı farklılık yoktu (Tablo-VII). Evre I, II
olgularla Evre IIIa, IIIb, IV olgular arasında da serum
CK-MB de�erlerinde anlamlı farklılık saptanmadı. Evre
I, II olgular ve Evre IIIa, IIIb, IV olgular kontrol grubuyla
kar�ıla�tırıldı�ında serum CK-MB düzeyleri anlamlı
olarak yüksek bulundu. Sınırlı ve yaygın evredeki
KHAK’li olgular arasında serum CK-MB düzeyleri farklı
bulunmadı (p=0.8065) (Tablo-VI).

Tablo IX: Akci�er Kanseri Tipleri ve Kontrol Grubu
Arasında Serum CK Düzeylerinin Kar�ıla�tırılması (*tip
tayini yapılamayan KHDAK’li olgular).

* tip tayini yapılamayan KHDAK’li olgular.

Tablo X: Akci�er Kanseri Tipleri ve Kontrol Grubu
Arasında Serum CK-MB Düzeylerinin Kar�ıla�tırılması
(*t ip tayini yap ı lamayan KHDAK’l i  olgular).

* tip tayini yapılamayan KHDAK’li olgular.

TARTIfiMA

�lk kez �980 yılında Roy.L. Alexander ve ark. (��); Evre-
D prostat kanserli bir hastada kalp ve beyin hasarına
ait klinik bulgular olmadı�ı halde, serum CK-MB ve CK-
BB de�erlerinde artı� oldu�unu, bu artı�ın CK-MB ve
BB izoenzimlerinin tümör dokusundan salgılanmasına
ba�lı olabilece�ini vurguladılar.
CK-MB yüksekli�i bütün adenokarsinom tiplerinde
tanımlanmı�tır. Bazı olgularda ektopik CK-MB üretimi
elektroforetik olarak belirlenmekte ancak immünolojik
yöntemlerle saptanamamaktadır. Buradaki MB
fraksiyonunun immünglobulin veya lipoproteinlerle
kompleks olu�turan kreatin kinaz alt tipi (makro-CK)
oldu�u dü�ünülmektedir (�2,�3). Ancak McGing ve
arkada�ları, küçük hücreli akci�er kanserli bir olguda
serumda CK-MB yüksekli�inin makro-CK gibi atipik
kreatin kinazlara ba�lı olmadı�ını, malignitelerde gerçek
CK-MB artı�larının görüldü�ünü bildirmi�lerdir (�4).
Metastatik kolon kanserli bir hastanın serumunda CK-
MB’nin ısrarlı ve fizyolojik olmayan yükseklikleri
bildirilmi�, serum total CK ve CK-MB de�eri yüksek
bulunmu�, CK-MB yüksekli�inin makro CK’dan
kaynaklanmadı�ı, ektopik CK-MB üretimine ba�lı olarak
arttı�ı gösterilmi�tir (�5). Goffman ve arkada�ları (�6);
mikst tip (büyük–küçük hücreli) akci�er kanserli bir
olguda serum total CK, CK-MB ve BB düzeylerinin
yüksek bulundu�unu bildirmi�lerdir. Joseph ve ark. (�7);
adenokanserli ve epidermoid kanserli olgularda normal
akci�er dokusu örneklerine göre CK aktivitesini dü�ük,
karsinoid tümörlerde ise yüksek bulmu�lardır.
Küçük hücreli akci�er kanserinde doku örneklerinde
CK-BB seviyelerinin yüksekli�ine dikkat çekilmi�tir (�8).
Usui (�9); bu olgularda tümör doku örneklerinde CK-
BB izoenzim de�erlerini KHDAK’li olgulara ve normal
akci�er dokusuna göre 20 kat yüksek, yine akci�er
kanserinin bütün tiplerinde, doku örneklerinde CK-MB
ve CK-MM düzeylerini normal akci�er dokusuna göre
daha dü�ük de�erlerde bulmu�lardır. Yine aynı
çalı�mada serum CK-BB de�eri bütün histolojik tipteki
akci�er kanserlerinde yüksek bulunmakla birlikte küçük
hücreli akci�er kanserindeki de�eri küçük hücreli dı�ı,
aktif akci�er tüberkülozlu ve sa�lıklı yeti�kinlerdekinden
oldukça yüksek olup, adenokanserli ve epidermoid
hücreli akci�er kanserli olgularda da sa�lıklı yeti�kin
grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmu�tur
(p=0,0�). Küçük hücreli dı�ı akci�er kanserli olgularda
tümör doku örneklerinde enzim aktivitesinin dü�ük
bulunmasına ra�men serumda yüksek bulunması, tümör
dokusu nekrozundan enzim salınımı oldu�unu
dü�ündürtmü�tür.
Usui’nin çalı�masında bütün olgularda serum CK-MM
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ve serum CK-MB de�erlerinde sa�lıklı kontrol grubu
ve aktif akci�er tüberkülozlu hastalara göre anlamlı
farklılık yoktu. Çalı�mamızda ise elde etti�imiz verilerde,
serum total CK enzim ve CK-MB izoenzim de�erleri
kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksekti (sırasıyla
p=0,04 p=0,0�). Özellikle adenokanserli ve küçük hücreli
akci�er kanserli olgularda kontrol grubuna göre anlamlı
yüksek CK-MB enzim de�erleri mevcuttu (sırasıyla
p=0.03, p=0.0�). Total CK aktivitesi ise sadece küçük
hücreli olgularda kontrol grubuna göre anlamlı olarak
yüksekti (p=0,0�). Ancak Usui ve arkada�ları CK
izoenzim de�erlerini radyoimmünoanaliz (R�A)
yöntemiyle çal ı�m ı� lard ı .  R �A yöntemi ise
immunoinhibisyon yöntemine göre daha duyarlı bir
yöntemdir. �mmünoinhibisyon yönteminde anti CK-M
antikorları ile baskılanamayan makro-CK, CK-mit gibi
atipik CK formları ve CK-BB izoenzimi bizim elde
etti�imiz yüksek CK-MB de�erlerinden sorumlu olabilir.
Coolen ve arkada�ları; malign hastalı�a sahip 39 hasta
içinde, primer akci�er kanserli �3 ve prostat
adenokarsinomlu 3 olguda serum CK-BB de�erlerini
yüksek olarak saptamı�lar, ancak bu �6 olgunun
hiçbirinde total CK aktivitesini yüksek bulmamı�lardır
(20). Çalı�mamızda ise Grup-� olgularda kontrol
grubuna göre total CK de�erleri anlamlı olarak yüksek
bulunmu�tur (p=0,04). Coolen, CK-BB yüksekli�ini
artmı� hücre turnoveri ve enzimin ektopik üretimine
ba�lamı�tır. CK-BB düzeyi yüksek olarak saptanan
olguların �2 tanesi küçük hücreli �’i adenokanserli olup,
bizim grup-2 olgularımızda da küçük hücreli ve
adenokanserli olgularda CK-MB de�erleri anlamlı olarak
yüksekti (p=0,0� p=003). Yine grup-� küçük hücreli
akci�er kanserli olgularımızda da kontrol grubuna göre
anlamlı yüksek de�erler elde edildi (p=0,0�).
Usui (�9); evre-IV akci�er kanserli olguların % 6�’de,
evre I ve II olguların ise % 34’ünde CK-BB de�erlerini
yüksek olarak saptamı� olup, evre IV olgularda serum
CK-BB de�erlerini Evre I ve II olgulara göre anlamlı
olarak yüksek bulmu�lardır (p=0.0�). Çalı�mamızda
ise, evre IIIa, IIIb, IV hastalarla evre I ve II hastalar
arasında serum total CK ve CK-MB de�erlerinde anlamlı
farklılık saptanmadı (sırasıyla p=0,�� p=0,33). Bu
sonuçlar evre-I ve II olgularımızın azlı�ına ba�lı olabilir.
 Usui’nin çalı�masında kontrol grubu olarak normal
sa�lıklı bireylerin yanısıra aktif akci�er tüberkülozlu 42
olguda da CK-BB düzeyleri bakılmı�tır. Akci�er
tüberkülozlu olgularda da birkaç tane yüksek CK-BB
de�erleri elde edilmi� olup bizim 2� hastadan olu�an
kontrol grubumuzda 3 olguda yüksek CK-MB de�erleri
saptanmı�tır.
Carney ve arkada�ları, �05 küçük hücreli akci�er kanserli
olguyu, metastaz sayısına göre alt gruplara

ayırdıklarında metastatik odak sayısı ile do�rusal olarak
artan oranlarda CK-BB de�erlerinde yükseklik oldu�unu
gördüler (2�). 4 ayrı metastatik odak saptanan 8 vakanın
8’inde de CK-BB de�erlerini yüksek düzeylerde buldular.
Çalı�mamızda ise total CK ve CK-MB aktivitesinde
metastaz saptanan olgularla saptanmayan olgular
arasında anlamlı farklılık yoktu. (sırasıyla p=0,20 p=0,22)
Carney ve ark. � organ metastazı bulunan küçük hücreli
akci�er kanserli 3� olgunun 6’sında (% �9) CK-BB
de�erlerini artmı� olarak bulmu�lardır. Çalı�mamızda
ise grup-�'de organ metastazı saptanan �7 olgunun
4’ünde (% 23,5) serum total CK de�erleri, grup-2'de
�0 organ metastazlı olgunun 5’inde (%50) serum CK-
MB de�er ler i  yüksek olarak bulunmu� tur.
Carney ve arkada�ları; yüksek CK-BB de�erlerinin,
küçük hücreli akci�er kanserlerinde tedaviye yanıtın,
prognozun ve hastalı�ın yaygınlık derecesinin
de�erlendirilmesinde anlamlı oldu�unu vurgulamı�lardır
(2�). Çalı�mamızda hastalı�ın yaygınlık derecesi ile
yüksek CK-MB de�erleri arasında korelasyon
saptanmadı. Bu metastaz saptamadı�ımız olgularda
da yüksek CK-MB de�erlerinin bulunması ile açıklanabilir.
Malign hücreler tarafından CK izoenzimleri üretilmesinin
mekanizması henüz aydınlatılamamı�tır. �zoenzim
paterninin aktivite ve konsantrasyonu dokunun geli�me
ve farklıla�ma derecesi ile de�i�im göstermektedir.
Neoplazinin gen ekspresyonundaki bir de�i�imi içerdi�i
dü�ünülecek olursa tümör dokusundaki CK-MB ve BB
varlı�ı, neoplastik hücrelerde izoenzim üretiminin daha
ilkel bir forma dönü�ümünün bir göstergesi olabilir. Fare
hepatoma modellerinde daha ilkel bir forma dönü�üm
alfa-fetoprotein varlı�ıyla gösterilmi�tir. Normalde sadece
CK-BB üreten akci�er ve beyin dokularının deneysel
tümörlerinde hem CK-MM hemde CK-BB’nin üretildi�i
Shatton ve arkada�ları tarafından gösterilmi�tir (22).
Ancak CK-MM ve CK-BB’nin yeniden dimerik hale
geçerek CK-MB hibriti olu�turup olu�turmadıkları
cevaplandırılması gereken bir sorudur. Ayrıca tümör
dokusunda, gen ekspresyonundaki de�i�ikliklere ba�lı
olarak a�ırı CK-BB ve CK-MB hibriti olu�tu�u ileri
sürülmü�tür (23).
Bugüne kadar CK-BB ile ilgili yapılan çalı�malarda, CK-
BB yüksekli�i ileri evre hastalıkla ve muhtemelen de
kısa sürvi ile ili�kili gibi görünmektedir. Çalı�mamızda
metastaz saptanan olgularla saptanmayan olgular
arasında total CK ve CK-MB de�erlerinde farklılık
bulamadık. Ancak yaygın metastazların daha çok CK
üretip üretmedi�i belli de�ildir. Benzer biçimde tümörün
CK üretme e�iliminin kötü prognozu gösterip
göstermedi�i de kesin de�ildir. Bununla beraber agressif
tümör histolojisi ile CK de�erleri arasında bir ili�ki
oldu�undan �üphe edilmektedir (8).

Akci�er kanserlerinde serum kreatin kinaz düzeyleri



305

Çalı�mamızda hem total CK aktivitesi hem de CK-MB
de�erleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek
bulundu. Ancak akci�er tüberkülozlu hastalardan olu�an
kontrol grubumuzda sınırlı sayıda da olsa yüksek
de�erlerin saptanması nedeniyle, total CK ve CK-MB’nin
de akci�er kanseri �üphe edilen olgularda spesifik tümör
belirleyicisi olamayaca�ını tespit ettik.
Malignitelerde total CK, CK-MB ve di�er CK
izoenzimlerinin rolünü aydınlatmak için daha çok hasta
üzerinde ileriye dönük ara�tırma gerekmektedir. Bu
çalı�malarda; akci�er kanserli olgularda duyarlı
yöntemlerle CK-BB, CK-MB, CK-MM, makro-CK, CK-
mit gibi CK alt tiplerinin daha do�ru olarak
de�erlendirilmesi ve bunların farklı histolojideki akci�er
kanserleriyle, tümörün evresiyle, hastalı�ın prognozuyla
ili�kisinin belirlenmesi gerekmektedir. Tümörden köken
alan CK ile benign dokudan köken alan CK’nın DNA
ve RNA düzeyinde aynı olup olmadı�ını ya da tümörden
kaynaklanan CK’nın bir onkojen ürünü mü oldu�unu
anlamak için moleküler düzeyde biyolojik çalı�malara
ihtiyaç vardır. Bu veriler sayesinde çe�itli malignitelerin
erken evrede belirlenebilmesi ümit edilmektedir.
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