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Giriþ

Lökomoid reaksiyon, lösemi olmadýðý halde lösemiyi
taklit eden tablodur ve genellikle infeksiyonlardan
sonra görülür. Periferik kanda daha çok olgun
nötrofillerin (band ve segment)  belirgin artýþý ile
karakterizedir. Bazofiller artmaz, lökosit alkalen
fosfataz (LAP) skoru artmýþtýr ve sitogenetik analiz
normaldir (1). Lökomoid reaksiyonun tanýsý löseminin
ekarte edilmesi ve altta yatan sebebin araþtýrýlmasý
ile konulur. Lökomoid reaksiyonun en sýk sebepleri,
þiddetli enfeksiyonlar, intoksikasyonlar, kollagen
doku hastalýklarý, inflamatuvar olaylar, malignensiler,
þiddetli kanamalar ve akut hemoliz olarak sayýlabilir
(2). Lökomoid reaksiyon ve akut anterior miyokard

infarktüsü tanýlarý ile hastaneye yatýrdýðýmýz hastanýn
lökomoid reaksiyon açýsýndan altta yatabilecek
sebepler araþtýrýldýðýnda herhangi bir sebep
bulunamadý ve lökomoid reaksiyonun miyokard
infarktüsüne sekonder olabileceði düþünüldü.

Olgu Sunumu

79 yaþýnda kadýn hasta kliniðimize 10 gün önce
baþlayan göðsünde baský tarzýnda aðrý, bulantý, terleme
þikayetleri ile baþvurdu. Hastanýn özgeçmiþinde
hipertansiyon, diyabetes mellitus ve tüberküloz vardý.
Hastanýn yapýlan fizik muayenesinde ateþ: 36.7 °C,
tansiyon arteryel: 120/80 mmHg (Brakial), nabýz:
67/dakika ve ritmik bulundu. Kalpte dinlemekle 3/6
sistolik üfürüm duyulmaktaydý. Akciðerde dinlemekle
bilateral orta zonlarda ralleri mevcuttu. Yapýlan
ayrýntýlý fizik muayenesinde splenomegali ve patolojik

Özet

Lökomoid reaksiyon, lökosit sayýmýnýn kemik iliði dýþýndaki reaktif sebeplere baðlý olarak 50,000 hücre/
mL�nin üzerine çýkmasý ve periferik kanda nötrofil oranýnýn artmasý olarak tanýmlanan hematolojik bir
bozukluktur. Diagnostik çalýþmalar kronik myelositer lösemi ve kronik nötrofilik löseminin dýþlanmasýný
ve altta yatan sebebin araþtýrýlmasýný gerektirir. Lökomoid reaksiyonun major sebeplerini þiddetli infeksiyonlar,
intoksikasyonlar, malignensiler, þiddetli kanamalar veya akut hemoliz oluþturmaktadýr. Bizim olgumuzda
79 yaþýnda bayan hasta hastanemize lökomoid reaksiyon ve akut miyokardiyal infarktüs tanýlarý ile yatýrýldý.
Lökomoid reaksiyonun altýnda yatabilecek sebepler araþtýrýldýðýnda, akut miyokard infarktüsüne sekonder
olduðu düþünüldü.
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Abstract

A case of acute myocardial infarction: progressing with leukemoid reaction

Leukemoid reaction is a hematological disorder, defined by a leukocyte count greater than 50,000 cells/mL
and increased neutrophil ratio in blood smear, caused by reactive causes outside the bone marrow. The
diagnostic work-up consists of the exclusion of chronic myelogenous leukemia and chronic neutrophilic
leukemia and the detection of an underlying cause. The major causes of leukemoid reactions are severe
infections, intoxications, malignancies, severe hemorrhage, or acute hemolysis. In our case, a 79 years old
woman was admitted our hospital with leukemoid reaction and acute myocardial infarction. After detecting
the underlying cause of leukemoid reaction, we thought the leukemoid reaction is secondary of acute
myocardial infarction.

Keywords: Leukemoid reaction; Myocardial Infarction.
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boyutta lenfadenopati saptanmadý.
Elektrokardiyografide (EKG) kalp hýzý 65/dakika
sinusal ritm, aks normal, D1, aVL, V2-V6 ST
elevasyonlarý mevcuttu(Resim 1). Hastanýn bakýlan
göðüs grafisinde kardiyotorasik oran artmýþtý, bilateral
orta zonlarda konsolide alanlar mevcuttu. Hastanýn
laboratuar bulgularýnda lökosit: 62000 /mm³,
hemoglobin: 10 g/dl, hematokrit: %32, trombosit:
706000 /mm³, sedimentasyon: 60 mm/saat, bun: 73
mg/dl, kreatinin: 1.4 mg/dl, Na: 124 mEq/L, K: 5.3
mEq/L, glukoz: 162 mg/dl, total bilirubin: 2.5 mg/dl,
direkt bilirubin: 1.1 mg/dl, ast: 34 Ü/ml, alt:73 Ü/ml,
ldh: 375 Ü/ml, ck: 47 Ü/l, ck-mb: 31 Ü/l, total protein:
6.6 g/dl, albumin: 3.0 g/dl, ürik asit: 8.4 mg/dl,
troponin-ý: 2.38 ug/l, ferritin: 1928 ng/ml, crp: 2.4
mg/dl olarak geldi. Rutin idrar tahlilinde idrar
mikroskopik incelemesi normaldi. Spot idrarda
çalýþýlan mikroprotein/kreatinin: 0.5 g/gün bulundu.
Hastanýn bakýlan periferik yaymasýnda %86 oranla
granülosit hakimiyeti mevcuttu, % 8 lenfosit vardý,
% 5 bant formunda nötrofil, % 1 eosinifil tespit edildi.
Hipokromi, mikrositoz, poikilositoz vardý. Trombosit
(++++) olarak bulundu (Resim 2). Çalýþýlan vitamin
B12: 208 pg/ml, folik asit: 6.6 ng/ml olarak bulundu.
Ekokardiyografide Ejeksiyon Fraksiyonu: % 40, sol
ventrikül apeks akinetik anevrizmatik, Segmenter
Duvar Hareket Bozukluðu tespit edildi. Hastaya
Subakut Anterior Miyokard Ýnfarktüsü tanýsý ile
Klopidogrel 75 mg/gün, Asetilsalsilik Asit 300
mg/gün, Enoksaparin 0.6 ml flk 2x1, Metoprolol 100
mg/gün, Ramipril 5 mg 1x1 baþlandý. Baþvuru sonrasý
göðüs aðrýsý olmadýðýndan koroner anjiografi
yapýlmadý. Yapýlan batýn ultrasonografide dalak sýnýrda
normal büyüklükte, batýnda orta derecede serbest
mayii izlenmesi dýþýnda patolojik bulgu saptanmadý.
Dýþ merkezde çekilmiþ olan toraks ve batýn bilgisayarlý
tomografilerinde pulmoner trunkus ve ana pulmoner
arterler normalden geniþ, bilateral akciðer hilus
düzeylerinde peribronkovasküler infiltrasyon, sað
plevrada minimal, sol plevrada orta derecede efüzyon
mevcuttur. Hastanýn balgamýndan ARB çalýþýldý,
negatif olarak deðerlendirildi. Balgam ve kanýndan
Tüberküloz (Tb) kültürü çalýþýldý, üreme olmadý.
Pürifiye Protein Derivesi (PPD) testi yapýldý ve sonucu
Tb açýsýndan negatif olarak deðerlendirildi. Göðüs
Hastalýklarý kliniðine konsülte edildi, balgam
kültürlerinde üreme olmayan hastaya Ampisilin-
Sulbaktam 1 g flk 3x1 iv baþlandý. Hastanýn çalýþýlan
tiroit fonksiyon testleri normal olarak bulundu.  Kan
kültüründe metisiline dirençli koagülaz negatif
stafilokok görüldü, ancak ayný kültür sonucunda

mikroorganizmanýn ampisilin-sulbaktam�a duyarlý
olduðu yazmaktaydý. Klinik Mikrobiyoloji ve
Enfeksiyon Hastalýklarý kliniðine konsülte edildi,
hastanýn kliniði de kültür sonucu ile uyumlu
olmadýðýndan kültür sonucu anlamsýz kabul edildi,
tekrar kan kültürleri alýndý. Kontrol kan kültüründe
üreme olmadý. Hastanýn göðüs grafisindeki
infiltrasyonlarýn enfeksiyondan ziyade kalp
yetersizliðine sekonder olduðu düþünüldü. Hastanýn
LAP skoru yüksek bulundu. Hastanýn periferik
kanýndan t(9,22) kromozomu gönderildi ve negatif
olarak bulundu. Hastanýn lökosit yüksekliði lökomoid
reaksiyon olarak düþünüldü. Hastanýn yatýþýnýn yedinci
gününde lökosit sayýsý 14800/mm³, trombosit sayýsý
229000/mm³, ferritin deðeri 422 ng/ml olarak tespit
edildi. Hastada yatýþýnýn sekizinci gününde ani
kardiyopulmoner arrest geliþti ve kardiyopulmoner
resüsitasyona raðmen dönmeyen hasta eksitus olarak
kabul edildi.

Resim 1: EKG�de V2-V6�da ST elevasyonlarý görülmektedir.

Resim 2: Periferik kan yaymasýnda yer yer band formasyonunda nötrofil
hakimiyetli lökosit sayýsýndaki artýþ görülmektedir.
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Akut Miyokard Ýnfarktüsü (AMÝ) sýklýkla lökositoz
ve periferik nötrofil sayýsýnda artýþ ile iliþkilidir. Lokal
ve sistemik inflamasyona cevap ile iliþkili bir akut
faz reaktaný olan nötrofili, miyokard nekrozuna cevap
olabilir. AMÝ� de lökositlerin hasarlý dokuya
inflamatuar yanýttaki rolleri, ilk 12-24 saatte bölgeye
toplanmalarýyla gösterilmiþtir. Akut hasardan 12-24
saat sonra infarktüs alanýnýn kenarýndaki inflamatuar
hücreler nekroz alanýnýn bulunduðu merkeze doðru
yönelirler. Nötrofiller burada nekrotik dokunun ortadan
kaldýrýlmasý ve bunun yerini skar dokusunun
almasýnda önemli bir rol oynarlar (3).
Periferik lökosit sayýsýnýn prognozu belirlemede de
önemli rolü olduðuna inanýlmaktadýr. Özellikle artmýþ
nötrofil sayýsý, koroner anjiyografide saptanan yaygýn
koroner arter hastalýðý, miyokard infarktüsü,
reinfarktüs, hastane içi ve hastane dýþý mortalite
riskinde artýþ ile iliþkilidir. Nötrofillerin iskemik
miyokardiyuma infiltrasyonu, AMÝ sonrasý
inflamatuvar yanýtýn temel komponentidir (4).
AMÝ geçirmekte olan hastalarda lökositlerden
Ýnterlökin (IL) 1-b ve IL-8 üretimi uyarýlmaktadýr.
Akut koroner sendromlu hastalarda monosit
prokoagülan aktivitesinin IL-6 veya IL-8 ile uyarýlmasý
inflamasyon ve trombozise yol açmaktadýr (5).
AMÝ�nde göðüs aðrýsýnýn baþlangýcýndan sonraki iki
saat içinde beyaz kan hücresi sayýsý artar. Ýnfarktüsten
sonraki 2-4 gün arasýnda pik yapar ve bir haftada
normale döner. Pik beyaz kan hücresi sayýsý genellikle
12000 ile 15000 hücre/mm³ arasýndadýr, ancak geniþ
ST miyokard infarktüslü hastalarda bazen 20000
hücre/ mm³�e ulaþabilir. AMÝ�nde sýklýkla
polimorfonükleer lökosit oranýnda artýþ ve bant
formlarýna doðru bir kayýþ vardýr. Akut koroner
sendrom nedeniyle hastaneye baþvuru sýrasýnda alýnan
beyaz kan hücresi yüksekliði sorumlu lezyonun
anjiografik görünümü ve artmýþ advers klinik
sonlanýmlar arasýnda epidemiyolojik bir iliþki
bildirilmiþtir (5,6). Miyokard infarktüsünde genellikle
nekrotik sürecin boyutu, artmýþ glukokortikoid seviyesi
ve muhtemel koroner arterdeki inflamasyon ile iliþkili
olan lökositoz ile baðlantýlýdýr. Nötrofillerin
aktivasyonu lökotrien B4 ve serbest oksijen radikalleri
gibi önemli mikrodolaþým etkileri olan medyatörlerin
salýnýmýna neden olabilir (6).
Bizim olgumuzda hastanýn kliniðimize baþvuru anýnda
lökosit sayýsý 62000 hücre/mm³�tü ve nötrofil
hakimiyeti mevcuttu, bazofili yoktu. LAP skorunun
yüksek bulunmasý, t(9;22)�nin negatif olarak
bulunmasý hastada lösemiyi düþündürmedi. Göðüs
grafisindeki konsolide alanlarýn bilateral ve simetrik

olmasý, kan ve balgam kültürlerinde üreme olmamasý,
crp deðerinin yüksek olmamasý, eko kardiyografisinde
sol ventrikül yetersizliðinin olmasý, pnömoniyi
düþündürmedi. Kemik iliði biyopsisi, elektif þartlarda
yapýlmasý planlandýðýndan ve hasta yatýþýnýn sekizinci
günü eksitus olduðundan yapýlamadý. Löseminin
ekarte edildiði hastada lökosit sayýsýný bu denli
artýracak sebepler araþtýrýldý. Daha öncesinden ilaç
kullaným öyküsü yoktu, yapýlan tetkikler sonrasý
enfeksiyon odaðý da bulunamadý. AMÝ dýþýnda
inflamasyona yol açacak baþka bir sebep saptanmadý.
Hastanýn yatýþýnýn yedinci gününde lökosit sayýsýnýn
düþmesi lökomoid reaksiyonun AMÝ�nden
kaynaklanmasý ihtimalini güçlendirdi. Bizim fikrimize
göre bu hastada lökomoid reaksiyon AMÝ�ne sekonder
olarak geliþti. Lökosit sayýsýnýn bu denli yüksek
olmasý da birden çok koroner arterin lezyonlu veya
týkalý olduðunu düþündürdü. Baþvuru sonrasý aðrýsý
olmadýðýndan koroner anjiografi yapýlmadý. Eðer
hastaya koroner anjiografi yapýlsaydý bu konuda daha
net bilgi sahibi olacaktýk. Tüm bu bilgiler ýþýðýnda
mevcut lökomoid reaksiyonun hastanýn prognozunu
kötü yönde etkileyerek hastalýðýn mortal seyretmesine
neden olduðu kanaatindeyiz. Belki de hasta da
lökomoid reaksiyon geliþmesi progresyonun mortal
seyredeceðinin iþaretiydi.
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