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Serum enzim aktivitelerinin ara�tırılması, rutin
laboratuar incelemeleri içerisinde en yaygın
kullanılan uygulamalardır. Normal sınırlarının

üzerinde çıkan enzimler, birçok hastalı�ın göster-
gesi olabilece�i gibi, makroenzim varlı�ına ba�lı
da olabilir. 

Makroenzimler, normalden daha büyük molekül
a�ırlı�ına sahip self polimerizasyon veya di�er se-
rum bile�enleri ile kompleks olu�turmu� enzimlere
verilen genel bir ad olup, fizyolojik veya patofizyo-
lojik olarak geli�ebilirler. �lk kez �964 yılında Wil-
ding ve ark tarafından amilaz için tanımlanmı�,
ancak daha sonraları lipaz, aspartat aminotransfe-
raz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), laktat de-
hidrogenaz (LDH), kreatin fosfokinaz (CK), gama
glutamiltransferaz (GGT), alkalen fosfataz (ALP) ve
asit fosfataz (AP) enzimleri için de benzer tanımla-
malar yapılmı�tır. Bugün dahi birçok laboratuarda
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Makroenzim Te�his Ig Tipi Ig’nin Spesifikli�i

ALT Kronik hepatit IgG Veri yok

ALP Çe�itli tanılar IgG, IgA �zoenzim spesifik

Amilaz Çe�itli tanılar IgA, IgG Nadiren izoenzim spesifik

AST Sa�lıklı ki�iler, çe�itli tanılar IgG, IgA Kısmen spesifik

GGT Hepato-biliyer hastalıklar IgA Veri yok

CK Sa�lıklı ki�iler, çe�itli tanılar IgG, IgA BB-spesifik

LDH Sa�lıklı ki�iler, çe�itli tanılar IgA, IgG Ço�u H veya M spesifik

Lipaz Hodgin lenfoma IgG Lipaz-spesifik

AP Çe�itli tanılar IgG Veri yok

Tablo �. Hasta serumlarından izole edilen Tip-� makroenzimler

ALT: Alanin amino-transferaz, ALP: Alkalen fosfataz, AST: Aspartat amino-transferaz, GGT: Gama glutamil transferaz, CK: Kreatin fosfokinaz,

LDH: Laktat dehidrogenaz, AP: Asit fosfataz

rutin taramalarda makroenzimler bakılamamak-
tadır. Ayırıcı tanıda bir çok ileri tetkik, hatta inva-
ziv ara�tırmalara gidilmekte ve gereksiz mali yük
getirmektedir. Makroenzimlerin sa�lıklı populas-
yonda görülme sıklıkları konusunda kapsamlı
ara�tırmalar olmamakla birlikte, literatürde mak-
roamilazemi için bu oran %�, makro-CK için %2’nin
altında verilmi�tir.

Biyokimyasal olarak makroenzimler iki grup içinde
sınıflandırılabilir: tip � makroenzimler ve tip 2 mak-
roenzimler.

I. T‹P-1 MAKROENZ‹MLER:

�mmünglobülinler ve plazma enzimlerinin ba�lan-
ması ile olu�urlar. Tablo �’de immünglobülin ba�lı
makroenzimler ve immünglobülin tipleri gösteril-
mektedir. �mmünglobülin ba�lı makroenzimlerin
özelliklerini �öyle sıralayabiliriz:



�. A�ır ve hafif immünglobülin zincirlerini ba�la-
nabilirler. Amilaz ve LDH hariç di�er bir çok mak-
roenzim gamma a�ır zincirini içerir. Amilaz ve LDH
ise daha çok IgA ile ba�lanırlar. Nadiren IgM ile
ba�lanırlar, IgD ve IgE kaynaklı makroenzimler ise
henüz bildirilmemi�tir. Hafif zincir ba�lanmasına
örnek, tamamıyla kapa hafif zincirinden yapılmı�
IgA kaynaklı makro-LDH’dır. Hafif zincir ba�lan-
ması, serum enzimlerine kar�ı immün yanıtın mo-
noklonal olması nedeniyle ilgi çekicidir. Literatür-
de serum enzimleri ile reaksiyon veren monoklo-
nal paraproteinlere sahip lenfoproliferatif hastalık-
lar bildirilmi�tir. Sonuç olarak, serum enzimlerine
kar�ı immün yanıt monoklonal oldu�u kadar po-
liklonal özellik de gösterebilmektedir. 

2. Serum enzimleri ile ba�lanan immünglobülinler
spesifik oldu�u kadar nonspesifik de olabilir. Bazı
antikorlar enzimin sadece belli izoenzimleriyle re-
aksiyon verirken, di�erleri tüm izoenzimlerle reak-
siyon verebilir. Örne�in, amilazın enzim immün-
enzim kompleksleri genellikle tükrük ve pankre-
atik amilazın her ikisini birden içerir. Muhtemelen
bu iki izoenzimin ortak aminoasit dizilimine sahip
bölgesinin, antijenik özellik ta�ımasından kaynak-
lanmaktadır. Buna kar�ın ALP’a kar�ı antikorlar sa-
dece spesifik ALP izoenzimleri ile reaksiyon verirler.
ALP izoenzimleri 2 ana antijenik grupta bulunurlar;
plasenta-ince barsak grubu ve karaci�er-kemik
grubu. Bir anti-ALP antikoru, iki antijenik gruptan
birisi ile reaksiyon verirse di�eri ile vermemektedir.
H ve M alt gruplarını tetramer halinde içeren
LDH’nın antijenitesi, sadece alt grupların yerle�imi
ile de�il aynı zamanda geometrik düzenlenmesi-
ne de ba�lıdır. Anti-LDH antikorları için 3 tip spesi-
fik ba�lanma tanımlanmı�tır:

a. M ile (LDH 2-5) veya H ile (LDH �-4) reaksiyon ve-
renler,

b. H ve M alt gruplarının (LDH �-5) her ikisi ile reak-
siyon verenler, ve

c. H ve M alt gruplarını içeren (LDH 2-4) izoenzim-
ler ile reaksiyon verenlerdir. IgA kapa antikorları
tercihen LDH-3, daha az LDH-2 ve LDH-4 ile reaksi-
yon verirler ve üçüncü gruba girerler. Amilaza kar-
�ı antikorlar, amilazın aktivite gösteren bölgesinin
yakınına ba�lanarak, amilazın aktivasyon bölge-
sini baskılar, bu da NAD+ ba�layan bölge için, IgG
tipi anti-LDH antikorlarının NAD+ ile yarı�a girme-
siyle olmaktadır.

3. Serum enzim aktiviteleri üzerine etkileri: Amilaz
dü�ük molekül a�ırlıklı (~55000Da) bir proteindir
ve böbreklerden atılır, buna kar�ın makro-amilaz

yakla�ık 2�0 000 Da a�ırlı�ında olup böbreklerden
atılamaz. Makro-amilazın azalmı� renal klirensi,
dola�ımda birikmesine neden olur. Ancak bu en-
zimler, retiküloendotelial sistem tarafından uzak-
la�tırılırlar. Bir çok bildiri de makroenzimlerin se-
rumda artmı� enzim aktiviteleri rapor edilmesine
ra�men, makroenzimlere sahip bir çok hastanın
normal enzim aktivitesine sahip oldukları da göste-
rilmi�tir. Rastgele bir taramada, makro-amilazemi-
si bulunana �6 hastadan sadece ikisinde artmı� se-
rum amilaz aktivitesine sahip oldu�u saptanmı�tır.
Makro-CK’lı hastaların %0.5’inden daha azında se-
rumda artmı� CK seviyesi saptanmı�tır. Makro-
LDH’lı hastalarda serum LDH enzim aktivitesinin
azaldı�ı gösterilmi�tir.

4. Antikorun konsantrasyonu: Vakaların ço�unda
antikor konsantrasyonu dola�an enzim miktarından
fazladır, fakat altta yatan hastalık düzeldikçe, anti-
kor konsantrasyonunun da azaldı�ı görülmü�tür.

N‹Ç‹N ANT‹-ENZ‹M ANT‹KORLARI
GEL‹fi‹YOR?

Bu konu tam olarak açıklı�a kavu�mamı�tır, fakat
otoantikor olu�umu için iki klasik teori ileri sürül-
mektedir; antijen-sapması (diversity) ve immün to-
leransın bozulması teorileridir. 

Antijen-sapma teorisi iki �ekilde olabilir; moleküler
benzerlik veya saklı self antijenlerin ortaya çıkma-
sı. Moleküler benzerlik teorisi, bir self antijen, ya-
bancı bir antijene moleküler benzerli�i nedeniyle
ona kar�ı geli�en antikorla reaksiyon verebilmesi-
dir. Amilaz için bu teori öne sürülmü�tür. Günlük
diyetimiz içinde tüketti�imiz hayvansal gıdalarla,
hayvansal amilaz gibi birçok yabancı antijeni de
birlikte alıyoruz. Geli�ebilecek çapraz bir reaksiyon
sonucunda makro-amilazemi geli�ebilir. Gastroin-
testinal sistemin mukozal yüzeyinde IgA tipi anti-
korlar önemli rol aldı�ından, bu durum makro-
amilazeminin özellikle IgA tipi antikorlardan olu�u-
munu da açıklayabilir. Doku yaralanması ile orta-
ya çıkan enzimler, bir takım proteazlar ve di�er
hidrolitik enzimlerin etkisi ile immünojenik hale ge-
lebilir. Miyokard infarktüsü sonrası hastalarda an-
ti-LDH ve anti-CK antikorlarının geli�mesi, bu teori-
yi desteklemektedir. Miyokard infarktüsünden haf-
talar sonra Dressler sendromu geli�en hastaların
serumunda, anti-troponin, anti-myosin gibi anti-
kardiyak antikorlar olu�maktadır. Sekestre (saklı)
self antijenin, self-reaktif olarak tanınması teorisine
bir örnekte beyin hasarı geli�en infantlarda, anti-
CK-BB antikorlarının geli�mesidir.
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�mmün toleransın bozulması, di�er otoimmün has-
talıklarla ili�kili anti-enzim antikorlarını açıklayan
en önemli modeldir. Örne�in makro-amilaz sıklıkla
romatoid artrit, sistemik lupus eritematosus, ankilo-
zan spondilit, kriyoglobulinemi, AIDS ve inflamatu-
ar barsak hastalıklarında görülmektedir. Makro-
LDH’nın, inflamatuar barsak hastalı�ı, ilaca ba�lı
hemolitik anemiler ve di�er otoimmün hastalıklar-
la ili�kili oldu�u gösterilmi�tir. Celiac hastalı�ı bulu-
nanlarda, glutensiz diyetle tedavi sonrasında
makro-amilazeminin kayboldu�u gösterilmi�tir. Yi-
ne yeni tanı almı� 23 celiac hastasının %�6.8’inde
makro-amilazemi saptanırken, glutensiz diyet
alanlarda bu oran %7’lere dü�tü�ü gözlenmi�tir.
Bazı makroenzimli hastaların laboratuarında, T-
helper/T-supressör oranında artma, immün globü-
lin konsantrasyonunda artma ve ANA pozitifli�i gi-
bi immün sistemde bozulmaya i�aret eden de�i�ik-
likler vardır. Selektif IgA eksikli�i ile birliktelik gös-
teren bir makro-amilazemili vaka bildirilmi�tir. An-
cak anti-enzim antikorlu hastaların tümünde klinik
veya laboratuar olarak immün bozukluk bulun-
mamaktadır. Anti-CK antikorları bulunan �4 has-
tanın immünolojik taramasında, otoimmün hasta-
lıkla ili�kili HLA haplotipinin artmı� sıklı�ı dı�ında,
kontrol grubuyla farklılık görülmemi�tir. Genetik
olarak makroenzimlerin ta�ındı�ına dair kanıt bu-
lunmamakla birlikte, literatürde ailesel makro-
amilazemili vakalar da bulunmaktadır.

‹MMÜNGLOBÜL‹N BA⁄LI
MAKROENZ‹MLER‹N KL‹N‹K ÖNEM‹

Anti-enzim antikorlarının konsantrasyonları, altta
yatan hastalı�ın �iddetine ba�lı olarak dalgalı
seyir gösterdi�i bildirilmi�tir. Anti-enzim antikorları,
di�er otoantikorların neden oldu�u hastalıklarda
oldu�u gibi, aynı 3 mekanizma ile hastalı�a
neden olurlar: a) immün kompleks depolanmasıy-
la, b) antijenik fonksiyonla ve c) antijeni ekspresse
eden hücreler üzerinde direk sitotoksik etki
yoluyla. Anti-enzim antikorlu hastalarda, serum

enzimlerinin immün kompleksi gösterilmi�tir. Fakat
immünglobülin ba�lı makroenzimli hastalarda,
SLE gibi di�er birlikte bulundu�u hastalıklara ba�-
lı immün kompleks bulunmadıkça, immün komp-
leks hastalı�ı geli�memektedir. Serumdaki mak-
roenzimlerin ekstrasellüler katalitik rolleri olmadı-
�ından, dola�an anti-enzim antikorlarının enzim
fonksiyonu bulunmamaktadır. Anti-amilaz antikor-
larının sitotoksik rolü üzerine, makro-amilazemili
ve di�er makroenzimli hastalarda artmı� malab-
sorbsiyon ve karın a�rısı insidansını açıklayaca�ı
öne sürülmektedir. Ancak anti-enzim antikorları ile
hastalık arasındaki ili�ki tam olarak ortaya konula-
mamı�tır. Çünkü, anti-enzim antikoru bir çok sa�-
lıklı ki�ide de görülmektedir. Bu nedenle e�er bir
ili�kilendirme yapılacaksa, hastalı�ın bir sonucu
olarak anti-enzim antikorlarının geli�ti�i dü�ünüle-
bilir, tersi yani kendilerinin tek ba�ına bir hastalı�a
neden oldukları açıkça gösterilememi�tir.

II. T‹P-2 MAKROENZ‹MLER:

�mmünglobülin ba�lı olmayan makroenzimlerdir.
Tablo 2’de immünglobülin ba�lı olmayan mak-
roenzimler ve olu�um mekanizmaları gösterilmi�tir.
Amilaz, immünglobülinlerle kompleks olu�turması
yanı sıra, volüm replasmanı için kullanılan hidrosi-
etil ni�asta ile de bir kompleks olu�turabilir. Amilaz
do�al substratına benzedi�inden, hidroksi-etil ni-
�astaya ba�lanır. Hidroksi-etil ni�asta-amilaz
kompleksi yüksek moleküler kitleye sahip olup
böbreklerce atılamaz ve serumda birikir. Amilazın
bu tipi ile sık kar�ıla�ılmaz ancak, sürekli yeni çı-
kan ilaçlar ve di�er ürünlerin serumdaki enzimler-
le kompleks form olu�turabilece�inden, bu meka-
nizma akılda tutulmalıdır.

Bir di�er örnek, tripsin gibi serum proteazlarının se-
rumdaki yüksek moleküllü protein a2-makro-glo-
bülinle kompleks olu�turmasıdır. a2-makro-globü-
lin, ba�landı�ı proteazın aktivitesini inhibe eder ve
bu olayın proteazlara ba�lı doku hasarının kontro-
lünde önemli rolü oldu�u dü�ünülmektedir.
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Makroenzim Te�his Olu�um Mekanizması

ALP Hepato-biliyer hastalık Lipoproteinle ili�kili

Amilaz �atrojenik �laçlarla ili�kili

GGT Hepato-biliyer hastalık Lipoproteinle ili�kili

CK Karaci�er hastalı�ı, maligniteler Self-polimerizasyon

Lösin aminopeptidaz Hepato-biliyer hastalık Lipoproteinle ili�kili

Tablo 2. Hasta serumlarından izole edilen Tip-2 makroenzimler

ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gama glutamil transferaz, CK: Kreatin fosfokinaz



Tripsin ve di�er proteazlar, klinik laboratuarlarda
sıklıkla ölçülmedi�inden, makroenzimin bu tipi sık-
lıkla ortaya çıkarılamamakta ve klinik önemi bilin-
memektedir.

Makro-CK’nın, immünglobülin ba�lı formunun ya-
nı sıra, immünglobüline ba�lı olmayan tip-2 formu
da bulunmaktadır ve yatan hastaların %3.7’sinde
gösterilmi�tir. Makro-CK tip-2, mitokondriyal-
CK’nın bir polimeri olup, moleküler a�ırlı�ı 300 000
Da’dan daha büyüktür. Mitokondriyal-CK, yapısal
olarak M ve B alt gruplarıyla ili�kili de�ildir ve ay-
rı bir gen tarafından yapılır. �n-vitro, mitokondri-
yal-CK, substratının ve magnezyum yoklu�unda
polimerize olur. Ancak benzer durumun in-vivo or-
tamda da olup olmadı�ı ve fonksiyonel önemi bi-
linmemektedir. Karaci�er mitokondriyal-CK’dan
zengindir ve karaci�er hastalı�ı bulunanların plaz-
malarında muhtemelen artmı� hepatosit turnoveri
ve ölümüne ba�lı makro-CK tip-2 enzimi de art-
maktadır. Makro-mitokondriyal-CK tip-2, metasta-
tik karsinom gibi ciddi sistemik hastalı�ı bulunan-
larda da yüksektir. Bu makroenzim de dola�ımdan
temizlenemez ve birikir, ancak bu hastalarda total
CK aktivitesinin, normal limitlerin hafif üzerinde ol-
du�u gözlenmi�tir.

Di�er örnekler, tip-2 makro-ALP ve makro-GGT’dir.
Bu makroenzimler sa�lıklı ki�ilerde de bulunur, fa-
kat karaci�er hastalı�ının varlı�ında miktarları art-
maktadır. Polyacrylamid jel elektroforezinde GGT,
yüksek, orta ve dü�ük molekül a�ırlıklı olmak üze-
re 3 banda ayrılır; makro-GGT tip-2, orta ve yüksek
moleküler a�ırlıklı bantta yer almaktadır. ALP ise
yüksek ve dü�ük molekül a�ırlıklı bantlara ayrılır;
makro-ALP tip-2, yüksek molekül a�ırlıklı bantta
yer almaktadır.

Tip-2 makroenzimlerin olu�umlarına yönelik iki te-
ori vardır. Birincisi safra akımı engellendi�inde,
safranın deterjan etkisi ile, plazma membranına
ba�lı enzimler çözünür. Bu enzimlerin hidrofobik
domaininin veya di�er bir tanımla kovalent ba�lı
fosfolipidlerinin çözüldükleri ve dola�ımdaki lipop-
rotein ta�ıyan proteinlere ba�landıklarına inanıl-
maktadır. Di�er teori, hepatik tıkanıklık sırasında,
hepato-biliyer sistemi dö�eyen hücrelerin plazma
membranlarının parçalanması ve plazma memb-
ran elemanlarının dola�ıma salınmasıdır.

‹MMÜNGLOBÜL‹NE BA⁄LI OLMAYAN
MAKROENZ‹MLER‹N KL‹N‹K ÖNEM‹

Makro-CK tip-2 hariç, makro-CK tip-�, miyokard in-
farktüsündeki enzim yüksekli�ine benzer yalancı

CK enzim yüksekli�ine neden olabilir. Makro-CK
tip-2, �iddetli karaci�er hastalı�ı ve yaygın malig-
niteler gibi bazı hastalıklarla güçlü ili�kilidir, hatta
tümör markeri olarak kullanılması önerilmi�tir.
Mercer ve Talamo, gastrointestinal sistemin adeno
kanseri bulunan 33 hastada, makro-CK tip-2 ölçü-
mününün %56 sensitiviteyle karsino-embriyojenik
antijenden biraz daha duyarlı oldu�unu bulmu�-
lardır. Rogalsky ve arkada�ları ise makro-CK tip-
2’nin, tümörlü kolon dokusunda normal dokudan
daha yüksek oldu�unu göstermi�lerdir. Kanserli
hastalarda artan hücresel ço�alma ve ölüm nede-
niyle makro-CK tip-2 aktivitesinin de artması bek-
lenen bir olaydır. Ancak, konsantrasyonu tümör
yükü ile orantılı de�ildir. Makro-CK tip-2’nin tümör
markeri olarak kullanılmadan önce daha ileri kli-
nik ara�tırmalar gereklidir, fakat pozitif bulunan
hastalarda, karaci�er hastalı�ı veya kanser olasılı-
�ı yönünden doktoru dikkatli davranmalıdır.

Hepato-biliyer makroenzimlerin intrahepatik veya
ekstrahepatik tıkanıklı�ın ayırt edilmesinde kulla-
nılabilecek bir marker olabilece�i görü�ü ileri sü-
rülmü�, ancak di�er testlere yeterince üstünlü�ü
gösterilememi�tir.

MAKROENZ‹MLER‹N LABORATUAR
ANAL‹Z‹

Ba�langıç Testleri: Makroenzim varlı�ından �üphe
edilen vakanın de�erlendirilirken, öncelikle klinik
de�erlendirilmesi ve rutin laboratuar incelemesinin
yapılması esastır. Mevcut enzim yüksekli�i herhan-
gi bir hastalıkla ili�kilendirilemiyorsa makroenzim
varlı�ı akla getirilmelidir. Örne�in serum amilaz en-
zimi yüksek bir hastada pankreatit klini�i yoksa, li-
paz enzimi normalse ve idrar amilazı dü�ükse,
makro-amilazemi dü�ünülebir. Tip-� ve tip-2 mak-
ro-CK içeren serumda izoenzimlerine bakıldı�ında,
%20’den fazla MB aktivitesi saptanır. Oysa
miyokard infarktüsünde MB aktivitesi, %20’den da-
ha azdır ve bu denli yüksek oranlar makro-CK’yı
dü�ündürmektedir. Makro-CK’nın dola�ımdaki yarı-
lanma ömrü uzun oldu�undan, yarılanma ömrü �2
saat olan MB izoenzimine göre oranı da daha fazla
olacaktır. Yine makro-amilazemiden �üphe edildi-
�inde, serum ve 24 saatlik idrarda amilaz ve kreati-
nin düzeyleri ölçülerek; amilaz/kreatinin klirensi
oranına bakılabilir, Makro-amilazın renal klirensi
olmadı�ından, idrardaki amilaz seviyesi de dü�ük
olacaktır ve bu oran genellikle %� altındadır. Buna
kar�ılık, normal renal fonksiyonlu ve di�er nedenle-
re ba�lı hiperamilazemili hastalarda ise normal
limitler içinde (%0.8-4.5) veya artmı� olacaktır.
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Özet olarak, bir hastada makroenzim varlı�ı göste-
rildi�inde, bu sonuç mutlaka hastanın tıbbi kayıt-
larına i�lenmeli ve hastaya da bu konuda bilgi ve-
rilmelidir. Bu durum, ki�inin herhangi bir �ikayetle
her sa�lık kurulu�una ba�vurusunda gereksiz en-
zim takipleri, ileri tetkik ve invaziv i�lemlerin yapıl-
masının önlenmesi ve maliyet açısından gerek-
lidir.

�leri Testler: �mmün-enzim kompleksinin artmı�
moleküler kitlesi, jel-filtrasyon yöntemiyle saptana-
bilir. �lk enzim piki olan makro-amilaz, daha büyük
kitleye sahip oldu�undan, serbest amilazdan da-
ha çabuk jel-filtrasyon kolonundan ayrılır. Enzim-
immün komplekslerinin ço�unun moleküler kitlesi,
enzim ve immünglobülin arasındaki 2/� oranına
ba�lıdır. Jel filtrasyonda immün-olmayan enzim

kompleksleri, immun-enzim komplekslerine göre
daha büyük moleküler kitleye sahiptirler ve
jel-filtrasyon kolonlarının ço�unun bo� volümünde
görülürler. �nce tabaka jel-filtrasyonda ise daha
biçimsiz kolonlar olarak izlenirler. �mmün-enzim
ili�kisi farklı immünolojik assaylerle de gösterilebi-
lir; nti-human antikorları veya lipoprotein ta�ıyıcı-
ların apoprotein bölümüyle reaksiyon veren
Protein A-Sepharose antikorları, hepato-biliyer
sistem makroenzimlerinin immün presipitasyonun-
da  kullanılmaktadır (�ekil 2). Sonuç olarak, im-
münglobülinle enzim arasındaki fiziksel ili�kinin
gösterilmesinde, imüno-elektroforez, counter-im-
münoelektroforez ve immünofiksasyon testleri de
ileri  tetkik a�amasında kullanılan, önerilen testler-
dir.

Protein elektroforezi bir çok laboratuarda mak-
roenzimler için de uygulanabilecek metotlar-
dan biridir. Makroenzimler, enzim bantlarının
yo�unlu�unda de�i�me veya yeni bant olu�u-
mu ile dikkati çekerler. Makro-CK, CK’nın elekt-
roferezinde yeni enzim bandı olu�turaca�ından
kolaylıkla tanınabilir. Makro-CK tip-�, tipik ol-
rak MM ve MB izoenzimlerinin arasına göçer-
ken, makro-CK tip-2, katodik olarak MM izoen-
zimine do�ru göçer (�ekil �). Protein elektrofore-
zi, immünglobülin ba�lı olmayan hepato-bili-
yer sistemin makroenzimlerini gösteren en
önemli testtir. Poli-etilen glikol (PEG) ile presipi-
tasyon (çökelme) testi, immünglobülin ba�lı
makroenzimler için di�er basit tarama testlerin-
dendir.

�ekil 2. Sepharose 4B aspartat kromotografik elektroforez
ile makro-AST’nin gösterilmesi

�ekil �. (Solda) CK elektroforezi. Makro-CK tip-�, MM ve
MB bantları arasına yer aldı�ı görülmektedir. Makro-CK
tip-2, MM izoenziminin katodal kar�ılı�ında yer almakta-
dır. (Sa�da) MM Jel-filtrasyon kromotografisi; Normal CK
albümin e�risi altında yer alırken, makro-CK’nın albü-
minden önceki e�riyi olu�turdu�u izlenmektedir
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