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Sayın Editör, 

Megaloblastik anemiler vitamin B12 ve/veya folik 
asit eksikliğine bağlı DNA sentezinde bozulmanın 
sonucunda makrositik eritrositler ve eritrosit 
öncüllerinde tipik morfolojik değişiklikler oluşumu 
ile karakterize hastalıklardır1. Megaloblastik 
anemilerin çok farklı hematolojik tablolar içerisinde 
müracaat edebilmesi ayırıcı tanı aşamasında çok 
dikkatli davranılmasını gerektirmektedir2,3. Bu 
yazıda hemolitik anemi, periferik kan yaymasında 
lökoeritroblastik tablo mevcudiyeti ve kemik iliğinde 
belirgin diseritropoezin eşlik ettiği hematolojik 
bulgular ile müracaat eden vitamin B12 ve folat 
eksikliğine bağlı megaloblastik anemili bir olgu 
sunulmaktadır. 

Otuz sekiz yaşında kadın hasta, son birkaç yıldır 
kansızlığı olduğunu, şikâyetlerinin son 3-4 gündür 
çok fazla arttığını ifade eden, bayılma hissi, baş 
dönmesi, çarpıntı ve çabuk yorulma tanımlayan 
hasta semptomatik anemisi olması nedeni ile tetkik 
ve tedavi edilmek üzere yatırıldı. Öyküsünde başka 
özellik olmayıp adetleri düzenli idi ve melena 
tanımlamıyordu. Fizik muayenede konjunktival 
solukluk olması dışında özellik yoktu. Tam kan 
sayımında lökosit sayısı (WBC) 4,59 x109/L, 
eritrosit sayısı (RBC) 1,65 x1012/L, hemoglobin 
6,58 g/dL, hematokrit %18,9, ortalama eritrosit 
hacmi (MCV) 115 fL, ortalama eritrosit hemoglobini 
(MCH) 39,9 pg ve trombosit sayısı (PLT) 128 

x109/L idi. Periferik yaymada %38 nötrofil, %38 
lenfosit, %2 monosit, %3 eozinofil, %2 bazofil, %5 
stab, %6 metamyelosit, %1 myelosit, %5 
normoblast, normokromi, belirgin anizositoz, seyrek 
makrositler mevcuttu; yaygın polikromazi, sık 
bazofilik noktalanma gözlendi. Trombosit kümeleri 
yeterli olup seyrek iri trombositleri vardı. Retikülosit 
yüzdesi %5,26, mutlak retikülosit sayımı 86,8 
x109/L olan hasta tam kan sayımı ve periferik yayma 
sonucu ile birlikte hemolitik anemi lehine 
yorumlandı. Haptoglobin <8 mg/dL (30-200), total 
bilirubin 1 mg/dL (0-1,4), direkt bilirubin 0,3 
mg/dL (0-0,5) idi. Direkt ve indirekt Coombs 
testleri ile soğuk aglütininler negatif olarak bulundu. 
Biyokimyasal testlerinde aspartat aminotransferazın 
64 U/L (5-40), laktat dehidrogenazın (LDH) 4.500 
U/L (125-300) olması dışında özellik yoktu. Serum 
vitamin B12 düzeyi 87 ng/mL (200-880), serum 
folatı 1,2 mikrog/L (3,1-20), serum ferritini 63,69 
mikrog/L (15-204), serum demiri 149 mikrog/dL 
(50-170), unsatüre demir bağlama kapasitesi 198 
mikrog/dL (112-347), transferrin saturasyonu %42,9 
olarak bulundu. Teknik yetersizlikler nedeni ile 
eritrosit folatı ölçülemedi. Periferik yaymada 
lökoeritroblastik tablo mevcudiyetinin araştırılması 
ve vitamin B12 ve folat eksikliğine bağlı 
megaloblastik aneminin teyidi için kemik iliği 
incelemesi yapıldı. Kemik iliği aspirasyon 
biyopsisinde eritroid /myeloid hücre oranı 1,2, 
plazma hücre oranı %0,3, myeloblast oranı %2,9, 
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kemik iliğinde eritroid seri ileri derecede 
megaloblastik, belirgin diseritropoetik olup dev 
metamyelositler, dismegakaryopoez ve immatür 
megakaryosit formları izlendi. Bazı megakaryositler 
trombojen vasıfta idi. Vitamin B12 ve folat 
eksikliğine bağlı megaloblastik anemi varlığı kemik 
iliği incelemesi ile teyit edilen hastaya 
siyanokobalamin ampul 1.000 mikrog ilk beş gün 
hergün ve daha sonra haftada bir olacak şekilde 
intramuskuler olarak ve folik asit 5 mg tablet hergün 
1 adet şeklinde per oral olarak başlandı. Tedavinin 6. 
gününde tam kan sayımında WBC 5,73 x109/L, 
RBC 3,03 x1012/L, hemoglobin 10,0 g/dL, 
hematokrit %29,0, MCV 95,8 fL, MCH 33,1 pg, 
PLT 177 x109/L, retikülosit yüzdesi %11,2 ve 
mutlak retikülosit sayımı ise 339,3 x109/L idi. Tedavi 
ile retikülosit krizi gözlenen hastada glukoz-6-fosfat 
dehidrogenaz enzim aktivitesi ve hemoglobin 
elektroforezi normaldi.  

Özefagogastroduodenoskopi ile antral gastrit 
gözlenen ve patolojik incelemede kronik Helicobacter 
pylori gastriti tespit edilen hastaya bizmut subsalisilat 
262 mg çiğneme tablet günde üç kez, amoksisilin 1 g 
tablet günde üç kez ve rabeprazol 20 mg tablet 
günde üç kez şeklinde tedavi başlandı. Çölyak 
hastalığı yönünden yapılan incelemelerde anti-
endomisyum IgA ve IgG ile doku transglutaminaz 
IgA ve IgG negatifti. Tedavinin 6. haftasında tam 
kan sayımında WBC 7,44 x109/L, RBC 4,23 
x1012/L, hemoglobin 12,2 g/dL, hematokrit %36,8, 
MCV 87,1 fL, MCH 28,8 pg ve PLT 260 x109/L, 
periferik yaymada eritrositler normokrom 
normositer özellikte olup tüm biyokimyasal 
parametreler ile serum ferritin, folat ve vitamin B12 
düzeyleri normaldi. 

Vitamin B12 eksikliği bulunan olguların %1,5’unda 
indirekt bilirubinde artma, plazma haptoglobininde 
düşme ve serum LDH’sında artma ile karakterize, 
büyük ölçüde ineffektif eritropoezden kaynaklandığı 
düşünülen hemolizin varlığı bildirilmiştir4. Ciddi 
vitamin B12 eksikliği mikroanjiopatik hemolitik 
anemileri taklit edebilmekte, olgulara trombotik 
trombositopenik purpura tanısı konularak terapötik 
plazma değişimi dahi planlanabilmektedir5-7. Nadir 
olmakla birlikte otoimmün hemoliz bildirilen olgular 
da mevcuttur8. Bu durumlarda uygun klinik 
yaklaşımın sağlanabilmesi için periferik yaymanın 
dikkatle incelenmesi özel önem kazanmaktadır. 
Bizim olgumuzda da başlangıç değerlendirmede 
mutlak retikülositoz, plazma haptoglobininde düşme 

ve serum LDH’sında artma olması hemolitik 
anemiyi düşündürüyordu. 

Periferik kan yaymasında eritroblastların ve immatür 
myeloid hücrelerin varlığı lökoeritroblastozis olarak 
adlandırılmaktadır9. Pansitopeni ile seyreden 
lökoeritroblastozisli olgularda akut lösemiden ayırım 
yapılması dahi gerekli olabilmektedir3. 
Lökoeritroblastozis varlığı sıklıkla myelofitizik 
anemileri düşündürse de megaloblastik anemilerin 
de lökoeritroblastozise sebep olmaları nadir bir 
laboratuar bulgusu değildir. Çeşitli çalışmalarda 
megaloblastik anemilerde lökoeritroblastozis varlığı 
%1-20 oranında rapor edilmiştir9,10. 
Lökoeritroblastozis varlığı megaloblastik anemi 
tanısını dışlamaz. 

Parmar ve arkadaşları kemik iliği aspirasyonu yapılan 
100 olguda diseritropoeze yol açan hematolojik 
nedenleri incelemişlerdir11. Bu olguların dağılımı çok 
geniş bir spektrumu içermekte olup megaloblastik 
anemiler %17 sıklıkla en yaygın neden grubunu 
teşkil etmektedir.   

Sonuç olarak, megaloblastik anemili olgularda 
müracaat aşamasında klinik ve laboratuvar 
bulguların heterojen olması diğer hematolojik 
hastalıklardan ayırım yapma ve doğru tanıyı koyma 
hususunda zorlayıcı olabilmektedir. Periferik kan 
yaymasının ve kemik iliği incelemesinin eşlik ettiği 
dikkatli bir yaklaşım megaloblastik anemi tanısında 
yardımcıdır. Klinik ve laboratuar yaklaşımlara 
rağmen tanının tereddütlü olduğu durumlarda uygun 
tedavi ile tablonun tam olarak düzelip 
düzelmediğinin kontrolü de ayırıcı tanıda değerli 
olabilir.  
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