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Ozet

Lokomoid reaksiyon, 16kosit sayiminin kemik iligi disindaki reaktif sebeplere bagl olarak 50,000 hiicre/
uL'nin tizerine ¢ikmasi ve periferik kanda notrofil oraninin artmasi olarak tanimlanan hematolojik bir
bozukluktur. Diagnostik ¢alismalar kronik myelositer 16semi ve kronik notrofilik 16seminin dislanmasini
ve altta yatan sebebin arastirilmasini gerektirir. Lokomoid reaksiyonun major sebeplerini siddetli infeksiyonlar,
intoksikasyonlar, malignensiler, siddetli kanamalar veya akut hemoliz olusturmaktadir. Bizim olgumuzda
79 yasinda bayan hasta hastanemize l6komoid reaksiyon ve akut miyokardiyal infarktiis tanilar1 ile yatirild.
Lokomoid reaksiyonun altinda yatabilecek sebepler arastirildiginda, akut miyokard infarktiistine sekonder
oldugu distintldi.

Anahtar Kelimeler: Lskomoid Reaksiyon; Miyokard Infarktiisii

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/pL
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.

Girig

Lokomoid reaksiyon, 16semi olmadigi halde 16semiyi
taklit eden tablodur ve genellikle infeksiyonlardan
sonra goriliir. Periferik kanda daha ¢ok olgun
noétrofillerin (band ve segment) belirgin artisi ile
karakterizedir. Bazofiller artmaz, 1okosit alkalen
fosfataz (LAP) skoru artmistir ve sitogenetik analiz
normaldir (1). Lokomoid reaksiyonun tanisi [oseminin
ckarte edilmesi ve altta yatan sebebin aragtirilmasi
ile konulur. Lokomoid reaksiyonun en sik sebepleri,
siddetli enfeksiyonlar, intoksikasyonlar, kollagen
doku hastaliklar1, inflamatuvar olaylar, malignensiler,
siddetli kanamalar ve akut hemoliz olarak sayilabilir
(2). Lokomoid reaksiyon ve akut anterior miyokard
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infarktiisii tanilar1 ile hastaneye yatirdigimiz hastanin
l6komoid reaksiyon acisindan altta yatabilecek
sebepler arastirildiginda herhangi bir sebep
bulunamadi ve 16komoid reaksiyonun miyokard
infarktiisiine sekonder olabilecegi diisiiniildii.

Olgu Sunumu

79 yasinda kadin hasta klinigimize 10 giin 6nce
baslayan gogsiinde baski tarzinda agri, bulant, terleme
sikayetleri ile basvurdu. Hastanin 6zgeg¢misinde
hipertansiyon, diyabetes mellitus ve tiiberkiiloz vardi.
Hastanin yapilan fizik muayenesinde ates: 36.7 °C,
tansiyon arteryel: 120/80 mmHg (Brakial), nabiz:
67/dakika ve ritmik bulundu. Kalpte dinlemekle 3/6
sistolik tiflirlim duyulmaktaydi. Akcigerde dinlemekle
bilateral orta zonlarda ralleri mevcuttu. Yapilan
ayrintil fizik muayenesinde splenomegali ve patolojik
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boyutta lenfadenopati saptanmadi.

Elektrokardiyografide (EKG) kalp hiz1 65/dakika
sinusal ritm, aks normal, D1, aVL, V2-V6 ST
elevasyonlar1 mevcuttu(Resim 1). Hastanin bakilan
gogiis grafisinde kardiyotorasik oran artmust, bilateral
orta zonlarda konsolide alanlar mevcuttu. Hastanin
laboratuar bulgularinda l6kosit: 62000 /mm?,
hemoglobin: 10 g/dl, hematokrit: %32, trombosit:
706000 /mm?3, 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 U/ml, alt:73 U/ml,
1dh: 375 U/ml, ck: 47 U/1, ck-mb: 31 U/, total protein:
6.6 g/dl, albumin: 3.0 g/dl, irik asit: 8.4 mg/dl,
troponin-1: 2.38 ug/l, ferritin: 1928 ng/ml, crp: 2.4
mg/dl olarak geldi. Rutin idrar tahlilinde idrar
mikroskopik incelemesi normaldi. Spot idrarda
calisilan mikroprotein/kreatinin: 0.5 g/giin bulundu.
Hastanin bakilan periferik yaymasinda %86 oranla
graniilosit hakimiyeti mevcuttu, % 8 lenfosit vardi,
% 5 bant formunda nétrofil, % 1 eosinifil tespit edildi.
Hipokromi, mikrositoz, poikilositoz vardi. Trombosit
(++++) olarak bulundu (Resim 2). Calisilan vitamin
B12: 208 pg/ml, folik asit: 6.6 ng/ml olarak bulundu.
Ekokardiyografide Ejeksiyon Fraksiyonu: % 40, sol
ventrikiil apeks akinetik anevrizmatik, Segmenter
Duvar Hareket Bozuklugu tespit edildi. Hastaya
Subakut Anterior Miyokard Infarktiisii tanisi ile
Klopidogrel 75 mg/giin, Asetilsalsilik Asit 300
mg/giin, Enoksaparin 0.6 ml flk 2x1, Metoprolol 100
mg/giin, Ramipril 5 mg 1x1 baslandi. Bagvuru sonrast
g06gilis agrisi olmadigindan koroner anjiografi
yapilmadi. Yapilan batin ultrasonografide dalak sinirda
normal biiytlikliikte, batinda orta derecede serbest
mayii izlenmesi disinda patolojik bulgu saptanmadi.
Di1s merkezde ¢ekilmis olan toraks ve batin bilgisayarlt
tomografilerinde pulmoner trunkus ve ana pulmoner
arterler normalden genis, bilateral akciger hilus
diizeylerinde peribronkovaskiiler infiltrasyon, sag
plevrada minimal, sol plevrada orta derecede eflizyon
mevcuttur. Hastanin balgamindan ARB calisildi,
negatif olarak degerlendirildi. Balgam ve kanindan
Tiberkiiloz (Tb) kiltiiri ¢alisildi, iireme olmadi.
Piirifiye Protein Derivesi (PPD) testi yapildi ve sonucu
Tb agisindan negatif olarak degerlendirildi. Goglis
Hastaliklar1 klinigine konsiilte edildi, balgam
kiiltiirlerinde lireme olmayan hastaya Ampisilin-
Sulbaktam 1 g flk 3x1 iv baglandi. Hastanin ¢aligilan
tiroit fonksiyon testleri normal olarak bulundu. Kan
kiiltiriinde metisiline direncli koagiilaz negatif
stafilokok goriildii, ancak ayni kiiltiir sonucunda

mikroorganizmanin ampisilin-sulbaktam’a duyarh
oldugu yazmaktaydi. Klinik Mikrobiyoloji ve
Enfeksiyon Hastaliklar1 klinigine konstilte edildi,
hastanin klinigi de kiiltiir sonucu ile uyumlu
olmadigindan kiiltiir sonucu anlamsiz kabul edildi,
tekrar kan kiiltiirleri alindi. Kontrol kan kiiltiiriinde
ireme olmadi. Hastanin gogilis grafisindeki
infiltrasyonlarin enfeksiyondan ziyade kalp
yetersizligine sekonder oldugu diisiiniildii. Hastanin
LAP skoru yliksek bulundu. Hastanin periferik
kanindan t(9,22) kromozomu gonderildi ve negatif
olarak bulundu. Hastanin 16kosit yiiksekligi Ilokomoid
reaksiyon olarak diistiniildii. Hastanin yatisinin yedinci
giiniinde 16kosit sayist 14800/mm?, trombosit sayisi
229000/mm?, ferritin degeri 422 ng/ml olarak tespit
edildi. Hastada yatisinin sekizinci giiniinde ani
kardiyopulmoner arrest gelisti ve kardiyopulmoner
resiisitasyona ragmen donmeyen hasta eksitus olarak
kabul edildi.

Nawee: cm
Sex:Male  Birth date: vears il
10w wd 5 wws Filter 35 02 W50 4

N

SRl L A . u { ¥

7Y DEEES S S TS VS e I [ | |

= r\_,r\___rx__llr’\. =
| \ | Il

%% & 05 e
Resim 2: Periferik kan yaymasinda yer yer band formasyonunda nétrofil
hakimiyetli 16kosit sayisindaki artig goriilmektedir.
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Tartigma

Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) siklikla 16kositoz
ve periferik notrofil sayisinda artis ile iligkilidir. Lokal
ve sistemik inflamasyona cevap ile iliskili bir akut
faz reaktani olan notrofili, miyokard nekrozuna cevap
olabilir. AMI’ de 16kositlerin hasarli dokuya
inflamatuar yanittaki rolleri, ilk 12-24 saatte bolgeye
toplanmalariyla gosterilmistir. Akut hasardan 12-24
saat sonra infarktiis alaninin kenarindaki inflamatuar
hiicreler nekroz alaninin bulundugu merkeze dogru
yonelirler. Notrofiller burada nekrotik dokunun ortadan
kaldirilmast ve bunun yerini skar dokusunun
almasinda 6nemli bir rol oynarlar (3).

Periferik 16kosit sayisinin prognozu belirlemede de
onemli rolii olduguna inanilmaktadir. Ozellikle artmis
notrofil sayisi, koroner anjiyografide saptanan yaygin
koroner arter hastaligi, miyokard infarktiisii,
reinfarktiis, hastane i¢i ve hastane dis1 mortalite
riskinde artis ile iliskilidir. Notrofillerin iskemik
miyokardiyuma infiltrasyonu, AMI sonrasi
inflamatuvar yanitin temel komponentidir (4).
AMI gecirmekte olan hastalarda ldkositlerden
Interldkin (IL) 1-b ve IL-8 iiretimi uyarilmaktadir.
Akut koroner sendromlu hastalarda monosit
prokoagiilan aktivitesinin IL-6 veya IL-8 ile uyarilmasi
inflamasyon ve trombozise yol agmaktadir (5).
AMI’nde gogiis agrisinin baslangicindan sonraki iki
saat icinde beyaz kan hiicresi say1s1 artar. Infarktiisten
sonraki 2-4 giin arasinda pik yapar ve bir haftada
normale doner. Pik beyaz kan hiicresi sayis1 genellikle
12000 ile 15000 hiicre/mm? arasindadir, ancak genis
ST miyokard infarktiislii hastalarda bazen 20000
hiicre/ mm?®’e ulasabilir. AMi’nde siklikla
polimorfoniikleer 16kosit oraninda artis ve bant
formlarina dogru bir kayis vardir. Akut koroner
sendrom nedeniyle hastaneye bagvuru sirasinda alinan
beyaz kan hiicresi yiiksekligi sorumlu lezyonun
anjiografik goériinimii ve artmis advers klinik
sonlanimlar arasinda epidemiyolojik bir iliski
bildirilmistir (5,6). Miyokard infarktiisiinde genellikle
nekrotik stirecin boyutu, artmig glukokortikoid seviyesi
ve muhtemel koroner arterdeki inflamasyon ile iligkili
olan ldkositoz ile baglantilidir. Notrofillerin
aktivasyonu lokotrien B4 ve serbest oksijen radikalleri
gibi 6nemli mikrodolagim etkileri olan medyatdrlerin
salinimina neden olabilir (6).

Bizim olgumuzda hastanin klinigimize bagvuru aninda
lokosit sayist 62000 hiicre/mm?’tii ve notrofil
hakimiyeti mevcuttu, bazofili yoktu. LAP skorunun
yiiksek bulunmasi, t(9;22)’nin negatif olarak
bulunmasi hastada 16semiyi diisiindiirmedi. Gogiis
grafisindeki konsolide alanlarin bilateral ve simetrik

olmasi, kan ve balgam kiiltiirlerinde lireme olmamasi,
crp degerinin yliksek olmamasi, eko kardiyografisinde
sol ventrikiil yetersizliginin olmasi, pndmoniyi
diistindiirmedi. Kemik iligi biyopsisi, elektif sartlarda
yapilmasi planlandigindan ve hasta yatisinin sekizinci
glinii eksitus oldugundan yapilamadi. Léseminin
ekarte edildigi hastada 16kosit sayisini bu denli
artiracak sebepler arastirildi. Daha 6ncesinden ilag
kullanim 6ykisii yoktu, yapilan tetkikler sonrasi
enfeksiyon odagi da bulunamadi. AMI disinda
inflamasyona yol agacak baska bir sebep saptanmadi.
Hastanin yatisinin yedinci giintinde 16kosit sayisiin
diismesi lékomoid reaksiyonun AMIi’nden
kaynaklanmasi ihtimalini gii¢lendirdi. Bizim fikrimize
gdre bu hastada 16komoid reaksiyon AMi’ne sekonder
olarak gelisti. Lokosit sayisinin bu denli yiiksek
olmasi da birden ¢ok koroner arterin lezyonlu veya
tikalt oldugunu diisiindiirdii. Bagvuru sonrasi agrist
olmadigindan koroner anjiografi yapilmadi. Eger
hastaya koroner anjiografi yapilsaydi bu konuda daha
net bilgi sahibi olacaktik. Tiim bu bilgiler 1s181nda
mevcut I6komoid reaksiyonun hastanin prognozunu
kotii yonde etkileyerek hastaligin mortal seyretmesine
neden oldugu kanaatindeyiz. Belki de hasta da
16komoid reaksiyon gelismesi progresyonun mortal
seyredeceginin isaretiydi.
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