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Anémia je vo vieobecnosti definovana ako znizenie mnozstva hemoglobinu, erytrocytov a hematokritovej hodnoty v objemove;j jed-
notke krvi pod dolnd hranicu normalnych hodnét. Anémie mo6zu byt zapric¢inené poruchou v tvorbe samotnych erytrocytov, alebo su
velmi ¢asto sprievodnym znakom iného zdkladného ochorenia. Patogeneticky ide teda o r6znorodu skupinu ochoreni, ktora sa klinicky
prejavuje anemickym syndromom. V ¢lanku sa zaoberame moznostami diagnostiky a diferencialnej diagnostiky anémii. Zamerali sme
sa hlavne na ziskané anémie, lebo sa zaraduju medzi najc¢astejsie klinické prejavy ochorenia v medicine vobec, a preto je potrebné vziat
ich do uvahy v ramci diferencialnej diagnostiky inych klinickych stavov.
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Anaemias - diagnosis and differential diagnosis

Anaemia is generally defined as a decrease in haemoglobin and haematocrit levels and reduction in red blood cell count per unit of blood
volume below the lower limit of normal values. Anaemias can be caused by the failure in the production of red blood cells themselves,
or they are very often the accompanying sign of another underlying disease. The pathogenesis is therefore highly variable in this group

of diseases with a clinical manifestation by anaemic syndrome. In the article we deal with the possibilities of diagnosis and differential
diagnosis of anaemia. We have focused mainly on acquired forms of anaemia, because they belong among the most common clinical
manifestations of the disease in medicine at all, and therefore it is necessary to take them into account in the differential diagnosis of

other clinical states.
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Uvod

Anémiu potvrdzujeme predovietkym
podla hladiny hemoglobinu (Hb) (pod 135 g/I
u muzov a pod 120 g/l u Zien) (1). Detekcia
a naslednd diagnostika anémie je jednou z naj-
Castejsich klinickych aktivit, pretoZe vyskyt
anémie je casty, vysetrenie dostupné a lahko
kvantifikovatelné (2).

Etiolégia a klasifikacia anémii

Anémie mézeme rozdelit podla vztahu kich
patogenetickému mechanizmu alebo podla
morfologickych kritérif (1, 3). Kazda z uvedenych
klasifikacii ma svoje prednosti a nedostatky (3).
Morfologicka klasifikdcia je zaloZzend na posu-
denflahko dostupnych vysledkov laboratérnych
vysetreni a umoznuje najma pracovné hodno-
tenie najdolezitejsich liecitelnych typov ané-
mie (sideropenickd a megaloblastova anémia).
Etiopatogeneticka klasifikacia je dolezitejsia
na posudenie kauzélnej moznosti lie¢by anémie
podla vyvolavajucej priciny (3, 4).

Klinicka klasifikdcia anémii vychadza z ich
morfologického rozdelenia podlfa stredného
objemu erytrocytov (MCV) (normocytova, mik-
rocytova, makrocytovd) a Hb erytrocytu, resp.
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strednej koncentracie Hb v erytrocyte (MCH,
resp. MCHC) (normochrémna, hypochrémna,
hyperchrémna) (1, 5). Rozdelenie anémii z mor-
fologického hladiska je v tabulke 1.

Erytropoéza je vysledkom interakcie viace-
rych cinitelov: normalnej funkcie kostnej drene,
dostato¢ného privodu stavebnych latok krvo-
tvorby, spravnej humorélnej a nervovej regulacie
aregeneracnej schopnosti. Anémia vzniké prave
pri poruche tejto rovnovéhy (9). Prehladné roz-
delenie anémii z etiopatogenetického hladiska
je uvedené v tabulke 2.
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Diagnosticky algoritmus

Anamnéza

1. rodinnd anamnéza: vrodené formy anémie
a dedi¢né krvacavé ochorenia

2. osobnd anamnéza: infekcie, systémové ocho-
renia spojiva, ochorenia obliciek

3. liekovd anamnéza, expozicia toxinom, abuzus
alkoholu

4. cielené otdzky zamerané na vyskyt krvdcavej
epizédy (menstruacné krvacanie, hemate-
méza, meléna)

Tabulka 1. Rozdelenie anémii z morfologického hladiska (1, 2, 5, 6, 7, 8)

Laboratérny Mikrocytova anémia Normocytova anémia Makrocytova anémia

parameter

MCV (fl) <80 80-100 > 100
Hypochrémna anémia Normochrémnaanémia Hyperchromnaanémia

MCH (pg/erytrocyt) <27 27 =31 > 31

MCHC (g/dl) <32 32-36 > 36

Klasifikdcia podla Sideropenicka anémia Akutna posthemoragickd ~ Megaloblastové anémie

morfologického Hemoglobinopatie anémia terytropoéza

hladiska (talasémie)
Anémia pri chronickych
stratach krvi

Sideroblastovéd anémia

Hemolytickd anémia

(hemolyza, krvacanie)
ACD

Anémia pri infiltracii

kostnej drene

Hypoplastické anémie

ACD - anémia pri chronickych chorobdch, MCH — hemoglobin erytrocytu, MCHC — strednd koncentrdcia
hemoglobinu v erytrocyte, MCV — stredny objem erytrocytu



stravovacie ndvyKky: jednostranna vyziva
gastrointestindlny trakt: trdvenie, vredova cho-
roba Zalidka alebo dvanastnika, Zltacka, ZI¢-
nikové kamene, dysfagia, zmeny hmotnosti

7. neurologické poruchy: poruchy chédze, pa-
restézie pri megaloblastovej anémii

8. otazky tykajuce sa vseobecnych priznakov
anémie vznikajucich désledkom hypoxie
tkaniv a néslednej kompenzacnej reakcie
kardiovaskuldrneho systému: znizend vykon-
nost, celkova slabost, zévraty a kolapsové
stavy, bolesti hlavy, tinnitus, vypadky zor-
ného pola (1, 10, 11)

Fyzikalne vysetrenie a klinicky obraz

1. inspekcia: posudenie vzhladu koze, koznych
derivétov a sliznic

2. auskultdcia: hodnotenie tepovej frekvencie,
tlaku krvi, srdcovych a cievnych Selestov

3. palpdcia: zameranie sa na velkost pecene
a sleziny, pripadné zvacsenie lymfatickych
uzlin
perkusia

5. vysetrenie per rectum: posuidenie strat krvi
gastrointestinalnym traktom

Klinicky obraz anémii méze zahfiat nasledu-
juce sprievodné priznaky, typické pre:

1. sideropenicku anémiu: bolestivé Ustne kuti-
ky, palenie jazyka, sucho v Ustach, dysfagia,
[dmavost a miskovité ryhovanie nechtov,
ldmavé a suché vlasy

2. hemolytickd anémiu: ikterus, splenomegdlia

3. makrocytovi anémiu: pélenie a Cervené sfar-
benie jazyka, ktory je vyhladeny, leskly, tzv.
,malinovy jazyk” pri Hunterovej glositide

4. anémiu zapricinenu deficitom vitaminu B, ;
neurologické priznaky z demyelinizacie pe-
riférnych nervov (bilaterdlne a symetrické
parestézie, necitlivost a mravencenie prstov
na nohéch, poruchy hlbokej citlivosti) (1)

Laboratdérne vysetrenia

A. Zakladné vysetrenia
1. vysetrenie kompletného krvného obrazu:

a) parametre erytrocytov: hladina Hb,
hematokritu, pocet retikulocytov,
MCV, MCH, MCHC, $irka distribucie
erytrocytov (RDW)

b) ukazovatele morfolégie erytrocy-
tov: velkost, obsah Hb, anizocytdza
(nerovnaka velkost erytrocytov),
poikilocytéza (nerovnaky tvar eryt-
rocytov), polychroméazia v nétere
periférnej krvi
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Tabulka 2. Etiopatogenetickd klasifikdcia anémii (1, 2, 4, 6, 7, 10)

A. Anémie z nedostatocnej tvorby erytrocytov

1. Deficit

a) zeleza (sideropenicka anémia)

b

vitaminu B, a kyseliny listovej (megaloblastovéa anémia)

C,

vitaminov B, B

. B,, C, proteinov a inych latok (karen¢na anémia)

2.AA a

vrodena

b

ziskana (chemické, fyzikalne, iné poskodenie)

¢) idiopaticka

3.Izolovana erytroblastopénia (tymodm, autoimunitna, poliekova, virusova atd.)

4. Dyserytropoetické anémie

5. Anémie pri infiltracii kostnej drene

(leukémie, lymfomy, MDS, myelofibréza, metastazy, sclerosis multiplex, idiopatickd)

6. Anémie z poruchy syntézy globinu

a) a-talasémie

b) B-talasémie

7. Makrocytové anémie nemegaloblastového typu

(hypotyredza, ochorenie pecene, alkoholizmus, ochorenia kostnej drene, iné priciny)

8. Sideroblastové anémia

B. Anémia ako nasledok zvysenej straty erytrocytov

1. Anémie z akutnej straty krvi

(perforécia vredu Zaludka a dvanastnika, pazerakové varixy, trauma, ruptura velkych ciev, mimoma-

ternicova tehotnost, tazkd hemoragické diatéza)

2. Anémie z chronickej straty krvi

(pepticka vredové choroba Zaludka a dvandstnika, karcindm gastrointestinalneho traktu, hemoroidy,
hidtova hernia, pazerdkové varixy, hemoroidy, meno- a metroragia)

C. Hemolytické anémie

1. Korpuskularne

2. Extrakorpuskuldrne (ziskané)

D.ACD

AA - aplastickd anémia, ACD — anémia pri chronickych chorobdch, MDS — myelodysplasticky syndrém

) parametre leukocytov: diferenciél-
ny rozpocet, segmentacia neu-
trofilov

d) pocet trombocytov

2.vysetrenie sedimentacnej rychlosti celej

krvi

3. orientacné chemickeé vysetrenie mocu a sto-

lice (2,12)

Podla hladiny Hb posudzujeme aj stupen z3-
vaznosti anémie — mierny stuper (Hb > 100 g/I),
stredny stupen (Hb 100 - 80 g/1) a tazky stupen
(Hb <809/ (1).

B. Vysetrenie metabolizmu Zeleza (Fe)
v organizme
1. stanovenie koncentracie sérového Fe
2. stanovenie koncentracie sérového trans-
ferinu
3. vysetrenie solubilného transferinového
receptora
4. stanovenie saturacie transferinu
5. stanovenie koncentracie sérového feritinu
6. stanovenie koncentracie sérového hap-
toglobinu
7.vysetrenie celkovej vazobnej kapacity
(CVK) pre Fe
8. vysetrenie hladiny volného Hb (1, 2, 10)

C. Vysetrenie kostnej drene
1. z&kladné vysetrenie kostnej drene
2. $pecidlne farbiace metodiky

D. Specializované laboratérne vysetrenia
1. imunohematologické vysetrenia
a) vysetrenie krvnej skupiny
b) priamy a nepriamy Coombsov anti-
globulinovy test
2.$pecidine vysetrenia rddioimunoanalyzou
aenzymoimunoanalyzou
3. funkéné vysetrenia
4. biochemické vysetrenia
Okrem rutinnych laboratérmych parametrov je
vhodné doplnit vysetrenie hladiny imunoglobulinov,
enzymov erytrocytov, elektroforézu Hb, markery he-
patitidy a dalsich virusovych ochoreni, onkomarkery,
reumatologické, endokrinologické a dalsie vy3etrenia.

E. Dopliujuce vysetrenia

Radioizotopové vysetrenie kinetiky Fe, vyset-
renie resorpcie Fe v gastrointestindlnom trakte,
zobrazovacie vysetrenia (1, 2, 10)

Klasifikacia najcastejsich typov anémie podla
morfoldgie a ich diferencidlna diagnostika je

uvedend v tabulke 3.
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Tabulka 3. Diferencidlna diagnostika najcastejsich typov anémie (8, 13, 14, 15)

Saturacia

Tabul’ka 4. Priciny sideropenickej anémie (1,
8,9, 15)

Diagnoéza Fe CVK Transferin ) Feritin MCV  Retikulocyty . - - "
transferinu Zvysené straty pri opakovanom krvacani

SidferqpeﬂiCké ' t t ' | ' N/ ?V)'/Eené poziadavky organizmu na prisun

anémia zeleza

ACD i N/ N/4 N/4 N/t N/4 N Akceleracia metabolizmu a rastu pocas detstva a

Deﬁcit'vita‘m\'nu ‘BW2 N/ N N t N/ i | v obdobi adolescencie

a kyseliny listovej Tehotnost a Sestonedelie

Hemolyza t NA N4 N/t N/t ttt Nedostato¢ny privod v potrave

Hemoglobinopatie N/t N/ N/ N N/t ! t Podvyziva

MDS N/t N/ N/ t N/t N/t N Prisni vegetariani

AA N N N N N 1hds Poruchy vstrebavania Zzeleza v organizme

S|d§rgblastova ' ' ' t t | UN Achlérhydria

anémia

AA - aplastickd anémia, ACD — anémia pri chronickych chorobdch, CVK — celkovd vidzbovd kapacita pre Zelezo,
Fe — zelezo, MCV - stredny objem erytrocytu, MDS — myelodysplasticky syndrém, N — normdline hodnoty

Tabulka 5. Diferencidlna diagnostika ACD a sideropenickej anémie (7, 13)

Stav po resekcii zaludka

By-pass duodena (resekcia typu Billroth 1)

Zépalové ochorenia Creva

Malabsorp¢ny syndrom

Ukazovatel ACD Sideropenicka anémia
typ anémie normocytovad normochrémna mikrocytova hypochrémna
MCHC N/ i

anizocytéza

moze aj nemusi byt

vacsinou vyrazna

Fe v kostnej dreni

sideroblasty ¥, zdsobné zelezo
normélne az t11

sideroblasty 4, zasobné Zelezo
az negativne

solubilné transferinové receptory

N, t svedci o podieli sideropénie

Tt

pomer plazmatickej koncnetréacie
transferinového receptora a feritinu

i

t

zavaznost anémie

Hb obycajne > 90 g/I

velmi variabilna

symptomy anémie

vacsinou mierne

mozu byt velmi vyrazné

Fe — Zelezo, Hb — hemoglobin, MCHC - strednd koncentrdcia hemoglobinu v erytrocyte, N — normdine hodnoty

Charakteristika zakladnych typov
anémii

Sideropenicka anémia

Sideropenické anémia je definovana celkovym
nedostatkom Fe v organizme, ktory sa prejavuje
znizenou hladinou sérového Fe a nizkym az nu-
lovym mnozstvom Fe v zésobach. Je najcastej-
Sou anémiou vo vyspelych krajindch (5 % muzoy,
15 =20 % Zien) (1).

V organizme dospelého ¢loveka sa nacha-
dza 3,5 - 5 g Fe, ktoré sa vyskytuje vo funkenej,
transportnej a zasobnej forme. Dennd strava ob-
sahuje v priemere 10 - 15 mg elementarneho Fe
(16). Fe sa najefektivnejsie vstrebédva v duodene
a hornom a strednom jejune (13). Transport Fe
zabezpecuje transportna bielkovina transferin, tvo-
rend v peceni. Zasoby Fe v organizme sa vyskytuju
vo forme feritinu alebo hemosiderinu. Hladina
feritinu v plazme odraza zasoby Fe v peceni, slezine
a sliznici ¢reva (16). Priciny sumarizuje tabulka 4.

V organizme najskér dochadza k vycerpaniu
zasob Fe a poklesu hladiny sérového Fe, az po-
tom sa znizuju hladiny Hb a vznikad anémia (1).

Anémia pri chronickych chorobach (ACD)

ACD je definovana relativnym nedostatkom
funkcného Fe pre potreby erytropoézy dosled-
kom jeho presunu do zasob v peceni a slezine.
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Patri medzi prejavy tzv. akitnej fazy zépalu ako
prirodzend obrannd reakcia proti infekcii alebo
nédoru. ACD je po sideropenickej anémii druhou
najcastejsie sa vyskytujicou anémiou a vyzaduje
rozdielnu stratégiu pri podavani pripravkov Fe.
Preto md ich rozlisenie velky prakticky vyznam
(1) (tabulka 5).

Fe je dolezitym rastovym faktorom pre mik-
roby a nddorové bunky. Preto spolo¢nym zna-
kom tohto multifaktoridlne podmieneného typu
anémie je chronicka zépalova (imunitna) reakcia
organizmu s nadprodukciou prozapalovych cy-
tokinov a centralneho regula¢ného proteinu
hepcidinu, ktoré prispievaju k znizeniu dostup-
nosti Fe pre bunky erytropoézy (13). Celkovo
je erytropoéza znizend. Znizené uvolfiovanie
Fe z makrofagov kostnej drene, lahko skratené
preZivanie erytrocytov v periférnej krvi, alebo
napr.zvysené straty krvi pri nddorovom procese
s dalsimi etiologickymi ¢initelmi ACD (13, 16).
Z3kladné priciny ACD su uvedené v tabulke 6.

Anémia z poruchy syntézy
deoxyribonukleovej kyseliny (DNA) —
megaloblastova anémia

Ide o skupinu anemickych syndrémov, ktora
je charakterizovana tzv. megaloblastovou pre-
stavbou v kostnej dreni. Pricinou je bud porucha
metabolizmu vitaminu B,, a kyseliny listovej,

Nadbytok fytdtov a fosfatov znizujucich
resorpciu zeleza

Tabulka 6. Prehlad pri¢in ACD (1, 10, 13)

ACD - anémia pri chronickych chorobach

a) endokrinné poruchy (myxedém,
hypopituitarizmus, Addisonova choroba)

b) nddorové a chronické zapalové ochorenia
(reumatoidna artritida)

) chronické infekcie (osteomyelitida, dekubity,
mykotické infekcie)

d) ochorenia pecene

e) chronické srdcoveé zlyhavanie

f) ochorenia obliciek

g) chronické rejekcie po transplantacii

porucha syntézy DNA v dosledku uzivania nie-
ktorych liekov, alebo ide o poruchu priamo v ge-
netickej vybave bunky (myelodysplasticky syn-
drém (MDS)) (16). Megaloblastové anémie tvoria
30 - 50 % vsetkych makrocytovych anémii (14).

Kyselina listova a vitamin B,, su zlozkami
koenzymoyv, ktoré st dolezité pri syntéze DNA.
Ich deficit preto postihuje hemopoézu ako ce-
lok a okrem makrocytovej anémie sa prejavuje
i hypersegmentdciou jadier neutrofilov, miernou
leukopéniou a trombocytopéniou (1).

Pre resorpciu vitaminu B, vileu je potrebny
vnutorny, tzv. ,intrinsic” faktor tvoreny v parietal-
nych bunkach Zalidocnej sliznice. Po prestupe
do krvného obehu je viazany na transportnu
bielkovinu (transkobalamin) a dostava sa do
miest, kde prebieha krvotvorba alebo do zasob
(pecen a vnutorné organy) (16).

Deficit vitaminu B,, méZeme potvrdit scin-
tigraficky — pomocou tzv. Schillingovho testu,
detekciou hladiny vitaminu B, a kyseliny listovej,
vysetrenim intrinsic faktora a jeho protildtok (1).

Sideroblastové anémie

Sideroblastové anémie predstavuju skupi-
nu menej ¢astych anémii charakterizovanych
abnormalnou syntézou porfyrinov, ktord sa pre-



javuje vrodenou poruchou syntézy hému a Hb
(9). V praxi sa s nimi mdZzeme castejsie stretnut
pri chronickej otrave olovom, po uZivanf anti-
tuberkulotik, pri alkoholizme alebo pri deficite
vitaminu B, (1,16).

V organizme je dostatok Fe, ktoré sa vsak ne-
vyuziva na syntézu hému, ale uklada sa v paren-
chymatéznych orgdnoch s vyvinom klinickych
prejavov tzv. syndromu pretazenia Fe (cirhéza
pecene, kardiomyopatia). V erytroblastoch sa Fe
charakteristicky uklada okolo jadra, ¢im vznikaju
prstencové sideroblasty (1).

Anémie z poruchy syntézy globinu -
talasémie

Talasémie vznikaju poruchou syntézy a- ale-
bo B-globinového retazca, podla ¢oho sa roz-
deluju na a-talasémie a B-talasémie. Vzniknuté
retazce su Strukturdlne normalne, no nedosta-
to¢nd syntéza jedného retazca je sprevadzana
zvysenou tvorbou inych retazcov globinu. Tato
nerovnovéha vedie v kone¢nom désledku k ne-
dostatoc¢nej tvorbe Hb, k intraceluldrnej pre-
Cipitacii zvyskového typu retazca a naslednej
hemolyze postihnutych erytrocytoy, k znizené-
mu prezivaniu erytrocytov a ich nadmernému
odburavaniu v slezine a peceni s naslednou
hepatosplenomegdliou (1,3). Najvacsi klinicky
vyznam v strednej Eurdpe maju 3-talasémie (13).

V rdmci diagnostiky je popri zédkladnych
vysetreniach potrebné realizovat aj elektrofo-
rézu Hb, pri ktorej u novorodenca nachddzame
Hb Bart a asi od polroka-roka Zivota nestabilnu
formu hemoglobinu H (HbH), ktory precipituje
(1,13).

Hemolytické anémie

Hemolytické anémie su nasledkom nad-
merného a predc¢asného zéaniku erytrocy-
tov. Predstavuju 2 — 3 % vsetkych anémif (9).
Korpuskularne hemolytické anémie vznikaju
pri hereditarnej abnormalite membrany eryt-
rocytov, defekte enzymov potrebnych pre ich
metabolizmus a pri patologickych typoch Hb (1).

Extrakorpuskularne hemolytické anémie
vznikaju najcastejsie dosledkom autoimunitné-
ho procesu. Autoimunitné hemolytické anémie
(AIHA) najviac zapricinuju tepelné protildtky (70 %
pripadov) a moézu byt primarne alebo sekundarne
pri autoimunitnych ochoreniach (systémovy lupus
erytematosus), lymfoproliferativnych ochoreniach
(maligne lymfémy vratane chronickej lymfocyto-
vej leukémie), monoklonovych gamapatiach a pri
uzivani niektorych liekov (metyldopa). Podtyp
AIHA s chladovymi protildtkami moze takisto
byt idiopaticky alebo sekundarny pri infekénych
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Tabulka 7. Klasifikdcia AA podla laboratérneho nélezu (14,16)

Granulocyty Trombocyty

Retikulocyty

Typ AA Hb (g/l) Leu (x 109/1) (x 109/1) (x 109/1) (korlgf)vany Kostna dren
pocet)
} celularity na
. eno
chronllckg 100 3 15 100 001 20 - 50 %, alebo
cytopénia <30 % krvo-
tvornych buniek
SAA 100 1,5 0,5 20 0,01
VSAA 100 1,5 0,2 10 0,01

AA - aplastickd anémia, Hb — hemoglobin, Leu — leukocyty, SAA — tazkd aplastickd anémia, VSAA — velmi tazkd

aplastickd anémia

ochoreniach (infekénd mononukledza, tuberkuld-
za, syfilis), malignych lymfémoch a paroxyzmalnej
chladovej hemoglobinurii (1).

Na hemolyzu treba mysliet, ked dojde k na-
hlemu poklesu Hb bez prejavov krvacania, a to
najma vtedy, ked sa zvysi pocet retikulocytov
(nad 1,5 %). Vzostup nekonjugovaného bilirubinu
je v€asnym ukazovatelom hemolyzy, konjugo-
vany bilirubin ostdva v norme (14). Vysetrenie
mocu na bilirubin je negativne (1). Haptoglobin
sa vyznamne znizuje, resp. chyba. Pri masivnej
hemolyze stUpa plazmatickd LDH (14).

Zakladnym vysetrenim je priamy a nepriamy
antiglobulinovy (Coombsov) test. Podstatou
testov je dokaz antierytrocytovych protildtok
triedy IgG s aktivovanou zlozkou komplementu
C3. Pri priamom Coombsovom teste sa dokazu-
jU imUnne antierytrocytové protilatky, ktoré sa
naviazali na erytrocyty in vivo. Pri nepriamom
Coombsovom teste sa po inkubdcii vysetrova-
ného séra so zndmymi typovymi erytrocytmi
dokazuju cirkulujuce protildtky v sére pomocou
heteroimunneho séra proti ludskym imunoglo-
bulinom (14).

Aplastickd anémia (AA)

AA spojena s Utimom krvotvorby je defi-
novand nedostato¢nou erytropoézou, ktord
sa vacsinou spaja s nedostato¢nou tvorbou
leukocytov a/alebo trombocytov (pancytopé-
nia) (1). Zlyhanie krvotvorby moéze vzniknut na
akomkolvek stupni krvotvorby, od postihnutia
pluripotentnej kmernovej bunky az po defekt
na Urovni samotného erytroidného prekurzora.
Utlm kostnej drene moze byt az u 50 % idiopa-
ticky (1, 16), ostatné priciny sumarizuje tabulka 2.

Podla kvantitativnych hodnét v krvnom
obraze sa AA rozdeluju na chronické cytopé-
nie, tazké aplastické anémie (SAA) a velmi tazké
aplastické anémie (VSAA) (14, 16) (tabulka 7).

Zaver

Anémie su v celosvetove]j populacii pomer-
ne casté a anemicky syndréom méze byt prvym
a nespecifickym prejavom iného zakladného

ochorenia. Napriek zdanlivej zloZitosti diagnos-
tického algoritmu je potrebné zvolit individualny
pristup a vzdy korelovat laboratérne parametre
s anamnézou, klinickym stavom a doterajsou
lie¢bou pacienta.
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