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Přehledové články

Leukemie jsou nejčastější nádorové one-

mocnění u dětí, tvořící 30 % všech zhoubných 

nádorů. Akutní lymfoblastická leukemie (ALL) 

tvoří 80 % všech dětských leukemií, akutní mye-

loidní leukemie (AML) 12–15 %, myelodysplastic-

ký syndrom 5 %, chronická myeloidní leukemie 

2–3 % a juvenilní myelomonocytární leukemie 

1 % všech leukemií. Chronická lymfatická leu-

kemie se u dětí nevyskytuje.

Akutní lymfoblastická leukemie
Akutní lymfoblastická leukemie (ALL) je hete-

rogenní onemocnění, vznikající nekontrolovanou 

proliferací prekurzorů lymfocytu. Incidence ALL 

je 3–4 nové případy/100 000 dětí a rok a je vyšší 

v hospodářsky vyspělých zemích než v zemích 

rozvojových. V České republice došlo v devadesá-

tých letech dvacátého století k nárůstu incidence 

leukemie u nejmenších dětí (1). Vrchol výskytu 

leukemie je mezi 2–5 lety života, 5 % případů se vy-

skytuje u kojenců a 30 % u dětí starších 10 let.

Etiopatogeneze
ALL vzniká opakovaným poškozením gene-

tické výbavy lymfoidního prekurzoru, vedoucí 

k zástavě diferenciace a apoptózy při pokračující 

proliferaci. Onemocnění vzniká v kostní dřeni a dí-

ky velmi dobrému zásobení dřeně cévami se šíří 

do všech orgánů a tkání. Osmdesát pět procent 

ALL vychází z prekurzorů B lymfocytů (BCP-ALL), 

15 % z T lymfocytů (T-ALL). Změny počtu a/nebo 

struktury chromozomů jsou nalézány prakticky 

u všech pacientů s ALL. Kojenecké leukemie i řada 

leukemií ve věkové skupině mezi 2–5 lety mají 

svůj původ již v intrauterinním životě, kdy dochází 

k prvnímu poškození (mutaci) genetické výbavy 

buňky. Tyto změny lze zpětně prokázat metodami 

molekulární genetiky (PCR) v krvi novorozenců 

na Guthrieho kartičkách odebíraných pro novo-

rozenecký screenink (2, 3). Další poškození buňky 

následuje v postnatálním životě velmi pravdě-

podobně jako abnormální odpověď organizmu 

na virové a bakteriální infekce (4).

Klinický obraz
Klasická leukemická trias se projevuje zvět-

šením lymfatických uzlin, hepatosplenomegalií 

a hemoragickou diatézou. Ani jeden z těchto 

příznaků nemusí být přítomen. Prvním proje-

vem nemoci často bývají recidivující a na léčbu 

hůře reagující infekce doprovázené horečkami. 

Třetina dětí má stěhovavé bolesti kostí, typicky 

dolních končetin, ramenního kloubu, páteře. ALL 

vzniká rychle s krátce (dny) trvajícími potížemi 

(horečka, krvácení) a může dokonce bezpro-

středně ohrozit život multiorgánovým selháním, 

ale rozvíjí se i pomalu v průběhu týdnů a měsíců 

s nespecifickými potížemi (únava, nechutenství, 

bolesti kostí, bledost). Tumor mediastina, častý 

u pacientů s T-ALL (většinou starší děti, častěji 

chlapci) se může manifestovat jako syndrom 

horní duté žíly (rozšíření cév na krku, otoky kolem 

očí, dušnost námahová i klidová, kašel). Urátová 

nefropatie (neprůchodnost ledvinných kanálků 

ucpaných uráty z rozpadajících se leukemických 

blastů) může být prvním projevem leukemie, 

častěji vzniká až po zahájení léčby.

Diagnostika, biologie dětské ALL
Krevní obraz je většinou patologický. Je zde 

normocytární anémie, leukocytóza či méně čas-

to leukopenie, neutropenie, trombocytopenie. 

V diferenciálu bílých krvinek je leukemický hia-

tus. Pomalu se rozvíjející formy leukemie (dout-

nající leukemie), typické pro malé děti, mají často 
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po dlouhou dobu normální krevní obraz bez 

nálezu leukemických blastů. Při opakovaném 

vyšetření je patrný rozvoj anémie a neutropenie. 

V kostní dřeni je většinou uniformní (80–90 % 

buněk diferenciálu) populace lymfoblastů. Pro 

diagnózu ALL je nutná přítomnost více než 25 % 

blastů.

Detekcí povrchových molekul na leukemic-

kých buňkách pomocí průtokové cytometrie je 

určen fenotyp ALL (BCP = leukemie z prekurzorů 

B lymfocytů vs. T-ALL = leukemie z prekurzorů 

T lymfocytů). Zastoupení T-ALL stoupá s věkem, 

u dětí mladších 10 let tvoří méně než 10 % ALL, 

u dospívajících 20 %. Kojenci mladší 1 roku mají 

v 70 % případů pro-B typ ALL CD10 negativní dle 

EGIL klasifikace, který se sdružuje s přestavbou 

MLL genu (5).

Cytogenetické a molekulární vyšetření určí 

karyotyp leukemického klonu a detekuje pro-

gnosticky významné změny, jakými jsou přítom-

nost Ph1 chromozomu (4 % ALL, výskyt stoupá 

s věkem), přestavba MLL genu na dlouhém ra-

ménku 11. chromozomu (vyskytující se u 80 % 

kojenců s ALL a výjimečně u starších dětí), fúzní 

gen TEL-AML1, produkt kryptické translokace 

t (12; 21) (25 % dětí s BCP-ALL) a významná hy-

perdiploidie (> 50 chromozomů; 25 % dětí s BCP-

ALL) či hypodiploidie (< 45 chromozomů; 1 % 

pacientů) v leukemické buňce. V tabulce 1 je 

srovnána biologie ALL dětí a dospělých. Ze srov-

nání je patrné, že se většinou jedná o biologicky 

odlišná onemocnění.

Rtg hrudníku je nutný k průkazu tumoru me-

diastina (infiltrace mediastinálních lymfatických 

uzlin), rtg skeletu často nachází typické změny, 

jako jsou osteoporóza, osteolytická či osteoskle-

rotická ložiska, periostóza, Vogt-Batyho příčné 

proužky projasnění v metafýzách dlouhých kostí, 

kompresivní fraktury obratlů.

Leukemická infiltrace centrálního nervové-

ho systému a infiltrace varlat jsou nejčastějšími 

mimodřeňovými projevy leukemie a projevují 

se jako bolest hlavy, ranní zvracení a dvojité 

vidění či jako tuhé nebolestivé zvětšení jedno-

ho nebo obou varlat při diagnóze nebo častěji 

jako projev izolovaného nebo kombinovaného 

(spolu s infiltrací kostní dřeně) relapsu leukemie 

několik měsíců i let od iniciální diagnózy.

Terapie a prognóza
ALL u dětí je chemosenzitivní nemoc a kom-

binovaná chemoterapie dosahuje remise (vy-

mizení blastů z kostní dřeně a mimodřeňových 

prostor) u 99 % dětí, přežití bez relapsu nemoci 

(EFS = event-free survival = přežití do selhání) 

téměř 80 % a celkového přežití 85 %. Cytostatika 

způsobují různými mechanizmy apoptózu 

leukemických blastů. Nejúčinnějšími léky jsou 

kortikoidy (prednizon a dexametazon), vinkris-

tin, antracyklinová cytostatika (daunorubicin 

a doxorubicin), asparagináza, cyklofosfamid, cy-

tosin arabinosid, metotrexát a merkaptopurin. 

Chemoterapie trvá obvykle dva roky. Intenzivní 

léčba se skládá z měsíc trvající indukce remise, 

následuje její několikaměsíční konsolidace, pozd-

ní reindukce (obdoba indukce) a udržovací léčba 

kombinací merkaptopurin a metotrexát. Prevencí 

leukemické infiltrace mozku je opakovaná intra-

tekální aplikace metotrexátu do mozkomíšního 

moku a ozáření krania, které se používá u dětí 

s nejvyšším rizikem vzniku této komplikace (cca 

15 % pacientů s iniciální infiltrací CNS, T-ALL a vy-

sokou leukocytózou nad 100 × 109/l, pacienti 

vysokého rizika).

Nejvýznamnějšími rizikovými faktory dětské 

ALL jsou genotyp leukemie a časná odpověď 

na léčbu. Nejlepší prognózu mají děti s TEL-

AML1+ ALL či s významnou hyperdiploidií nad 

50 chromozomů v leukemické buňce s více než 

90% šancí na vyléčení (6). Pravděpodobnost 

vyléčení kojenců s MLL+ALL je 50 % (7). Prognóza 

Ph1+ALL se kombinovanou léčbou chemote-

rapií a Glivecem významně zlepšila, nicméně 

doba sledování takto léčených pacientů není 

dostatečně dlouhá k definitivním závěrům (8). 

Některé vzácné genotypy leukemie vyskytující 

se u méně než 1 % dětí, jako je významná hypo-

diploidie < 44 chromozomů, t (17; 19) či průkaz 

fúzního genu TEL-ABL, mají velmi špatnou pro-

gnózu. Hyperleukocytóza ≥ 100 × 109/l zvyšuje 

riziko relapsu. T-ALL má při zohlednění její od-

lišné biologie v léčbě (např. záměna prednizonu 

za dexametazon v indukci) v současnosti stejné 

výsledky léčby jako leukemie z B prekurzorů.

Časná odpověď na léčbu je hodnocena 

v České republice používaných německých 

BFM protokolech úbytkem blastů v periferní 

krvi po týdenní předfázi izolovaným podává-

ním prednisonu a jedné intratekální injekci me-

totrexátu (pokles blastů v absolutním počtu 

< 1 000/μl = dobrá odpověď a naopak) a pokle-

sem blastů v kostní dřeni 2 týdny od zahájení 

léčby (9). Citlivější metodou hodnocení časné 

odpovědi na léčbu je detekce minimální rezidu-

ální nemoci (MRN) v kostní dřeni molekulárními 

metodami za 1 a 3 měsíce od zahájení chemo-

terapie. Pacienti s dobrou časnou odpovědí 

na léčbu mají významně lepší prognózu než 

děti pomalu redukující nádorovou masu.

Děti s ALL se dělí podle genetických změn 

blastů a časné odpovědi na léčbu do riziko-

vých skupin standardního, středního a vyso-

kého rizika. Děti standardního rizika potřebují 

méně intenzivní léčbu než děti vyšších rizik. 

Děti s nejméně příznivou prognózou (šance 

na vyléčení chemoterapií méně než 50 %) jsou 

indikovány k transplantaci kostní dřeně v prv-

ní remisi (10). Současné léčebné protokoly řídí 

léčbu pacientů podle výše MRN hodnocené 

v kostní dřeni v prvních třech měsících léčby. 

MRN je stanovena polymerázovou řetězovou 

reakcí detekcí pacient specifických leukemických 

„otisků prstů“ – přestaveb imunoglobulinových 

řetězců a T buněčných receptorů nebo detekcí 

s leukemií asociovaných aberantních molekul 

na povrchu blastů průtokovou cytometrií (11, 12). 

Pomalý ústup MRN řadí pacienty do vysokého 

rizika, naopak rychlé mizení MRN je podnětem 

ke kontrolovanému snížení intenzity léčby.

Kojenci s MLL přestavbou jsou léčeni „hyb-

ridní“ léčbou kombinující léčebné elementy ALL 

a akutní myeloidní leukemie. Děti s Ph1+ ALL 

kombinují chemoterapii s „cílenou léčbou“ inhi-

bitorem tyrozinkinázy imatinibem, tak úspěšným 

v léčbě chronické myeloidní leukemie, a trans-

plantací kostní dřeně. Nejlepších výsledků léč-

by dosahují děti mezi 2–10 lety s BCP leukemií, 

které mají šanci na vyléčení více než 80 % a tím 

pozitivně ovlivňují celkové výsledky léčby ALL, 

protože tvoří 70 % dětí s ALL. 65 % z nich má 

TEL-AML1+ALL nebo hyperdiploidii nad 50 chro-

mozomů s šancí na vyléčení více než 90 %. Tyto 

formy leukemie jsou u dětí mladších dvou let 

nebo starších deseti let výjimečné, a proto jsou 

jejich výsledky léčby významně horší (kojenci 

mají přežití cca 50 %, děti s Ph1+ALL rovněž 50 %, 

dospívající starší 15 let přežití 60–70 %) (7, 13, 

14). Děti s T-ALL mají v současné době již stejné 

výsledky léčby jako děti s BCP-ALL. V minulosti 

měly více dřeňových i mimodřeňových relapsů. 

Srovnání výsledků léčby dětí a dospělých s ALL 

je uvedeno v tabulce 2. Odlišná biologie ALL 

dospělých má za následek horší výsledky léč-

by. Srovnání výsledků léčby dospívajících mezi 

Tabulka 1. ALL – incidence a biologické rozdíly

děti dospělí

Vrchol výskytu 5 let 50 let

% z leukemií 80–85 % 15 %

Genotyp:

Ph+ 3 % 30 %

MLL 1–2 % 7 %

TEL/AML1 20 % 2 %

Hyperdiploidie 
≥ 50 chr.

25 % 5 %

T-ALL 10–15 % 20–25 %
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15–19 lety protokoly aplikovanými v pediatric-

kých a dospělých hematologických centrech 

vyznělo příznivě pro léčebné přístupy pedia-

trické, a proto se v současnosti mladší dospělí 

až do 50 let věku léčí schématy vycházejícími 

z pediatrických protokolů (15).

Relaps leukemie postihuje v současné době 

15–20 % dětí. Nejčastější je izolovaný nebo kom-

binovaný (spolu s CNS nebo testikulární infiltrací) 

relaps kostní dřeně, méně častý je izolovaný re-

laps v centrálním nervovém systému (nejčastěji 

v podobě leukemické infiltrace mozkomíšních 

plen – meningosis leucemica) nebo ve varlatech. 

Důvodem těchto mimo dřeňových projevů leu-

kemie je existence hematoencefalické a hemato-

gonadální bariéry, přes které cytostatika pronikají 

v nedostatečných koncentracích. Intenzivní che-

moterapie včetně vysokých dávek metotrexátu, 

četné intratekální aplikace metotrexátu (15–20 

v průběhu intenzivní léčby) a ozáření mozku 

u pacientů nejvyššího rizika výskyt těchto kom-

plikací snižují. Pacienti s časným relapsem do 

6 měsíců od vysazení léčby mají malou šanci 

na vyléčení chemoterapií a hlavní roli v jejich 

léčbě hraje transplantace kostní dřeně. Pacienti 

s pozdními relapsy více než 6 měsíců od skon-

čení léčby mají šanci na vyléčení i chemoterapií 

a o volbě léčebného postupu rozhoduje časná 

odpověď na léčbu.

Daní za vysoce účinnou léčbu je vysoký 

výskyt zejména akutních toxických komplikací. 

Děti jsou při zahájení léčby ohroženy syndro-

mem lýzy tumoru (renální selhání), krvácením 

do mozku při trombocytopenii a koagulopatii, 

zejména v situaci T-ALL s hyperleukocytózou, 

bakteriálními sepsemi i systémovými mykózami 

v průběhu intenzivní chemoterapie při opa-

kovaně se vyskytujících apláziích kostní dřeně. 

Intenzivní a časná léčba „febrilní neutropenie“ 

(pokles neutrofilů pod 0,5 × 109/l) parenterálně 

podávanými širokospektrými antibiotiky je nut-

ností. Onemocnění varicellou v průběhu che-

moterapie může být život ohrožující komplikací, 

a proto je nutné dítěti po kontaktu s nemocným 

aplikovat hyperimunní imunoglobulin, event. 

podat preventivně acyklovir. Riziko časné smrti 

před dosažením remise na komplikace leuke-

mie nebo její léčby je 1–2 %, riziko smrti v remisi 

na toxické komplikace léčby (infekce, pankreati-

tida, trombóza mozkových splavů, ARDS) je 2 %. 

Pozdní následky léčby nejsou po nekompliko-

vané léčbě (léčba pouze iniciální ataky chemo-

terapií) časté. Dospívající mají 10% riziko vzniku 

aseptické nekrózy kostí (kyčle, kolena). Plodnost 

je zachována, pracovní zařazení není většinou 

omezené. Výskyt sekundárních malignit tvo-

ří 2–3 %. Je častější po ozáření mozku (nádory 

mozku), které, je-li provedeno u malých dětí, 

rovněž snižuje kognitivní funkce.

Akutní myeloidní leukemie
Akutní myeloidní leukemie (AML) je hete-

rogenní onemocnění, vznikající nekontrolova-

nou proliferací hematopoetických prekurzorů. 

Incidence AML je 1 případ/100 000 dětí a rok. 

Medián věku při diagnóze je 10 let.

Etiopatogeneze
Prenatální původ onemocnění je na rozdíl 

od ALL výjimečný (3). Mutace 1. typu, v recepto-

rech tyrozin kináz (KIT, FLT3) a onkogenech (RAS) 

dávají buňce proliferační výhodu. Mutace 2. typu 

jako je t (8; 21), t (15; 17) nebo inv (16) vedou k po-

ruše diferenciace. Frekvence jednotlivých mutací 

je odlišná u dětí a dospělých. K vzniku AML u dětí 

predisponují vrozená selhání kostní dřeně, jako je 

Kostmannova agranulocytóza, Fanconiho ané-

mie a další. Pacienti s Downovým syndromem 

mají významně zvýšený výskyt AML. Vznik AML 

z předchozího myelodysplastického syndromu 

je méně častý než u dospělých.

Klinický obraz
Klinické projevy jsou většinou necharakte-

ristické. Anémie, horečky, únava, hemoragic-

ká diatéza jsou indikací k provedení krevního 

obrazu. Hepatosplenomegalie je s výjimkou 

monocytární leukemie méně častá než u ALL. 

Prvním projevem monocytární leukemie může 

být hyperplazie dásní nebo leukemická infiltrace 

kůže. Dalším extramedulárním projevem leuke-

mie je chlorom neboli myelosarkom, nejčastěji 

postihující oblast orbity a spojující se často s M2 

leukemií a translokací t (8; 21). Může se vyskyt-

nout samostatně, bez postižení kostní dřeně. 

Hyperleukoytóza > 100 × 109/l se častěji vyskytu-

je u monocytární leukemie, může být příčinou 

projevů leukostázy (stáza krve a hromadění blas-

tů v malých cévách s následnou hypoxií tkání) 

v plicích (dušnost) a mozku (porucha vědomí), 

spojuje se s koagulopatií typu DIK a hrozí časnou 

smrtí na krvácení nebo multiorgánové selhání. 

Leukaferéza na separátoru krevních elementů 

nebo výměnná transfuze a včasné zahájení che-

moterapie mohou situaci vyřešit.

Diagnostika
Změny v krevním obrazu (anémie, trombo-

cytopenie, leukocytóza či leukopenie, atypické 

blasty v diferenciálu) jsou indikací k provedení 

aspirace kostní dřeně, kde se nachází více než 

30 % blastů. Jejich původ pomáhá zařadit cyto-

chemické barvení – myeloblasty jsou pozitivní 

v barvení na myeloperoxidázu, monoblasty jsou 

pozitivní v reakci s nespecifickou esterázou, která 

je blokována přidáním natrium fluoridu. AML 

vzniká z myeloidních, monocytárních, erytro-

idních i megakaryocytárních prekurzorů. WHO 

klasifikace pak dělí AML podle cytogenetických 

nálezů. Prognosticky příznivé (šance na vyléče-

ní 70 %) translokace t (8; 21)/fúzní gen AML1-

ETO, t (15; 17)/fúzní gen PML-RARα a inv (16)/

fúzní gen CBF-MYH11 se nalézají u 30–40 % dětí 

(16). Přestavěný MLL gen (20–25 % AML) má řa-

du partnerů, z nichž nejčastější je translokace 

t (9; 11), spojuje se s monocytární leukemií a in-

termediární prognózou (šance na vyléčení 50 %) 

(17). AML s normálním karyotypem tvoří 15–20 % 

případů. Jejich prognózu ovlivňuje výskyt mu-

tací 1. typu – např. mutace Flt3 a WT1 prognózu 

zhoršují, mutace nukleofosminu (NPM1) zlepšují. 

Prognosticky nepříznivé (šance na vyléčení 30 %) 

genetické subtypy s monosomií 7 nebo 5q- tvoří 

pouze 3 % dětských AML.

Terapie a prognóza
Chemoterapie hraje i u dětí s AML rozho-

dující roli. Transplantace kostní dřeně je v první 

remisi indikována v malém počtu případů sel-

hání iniciální léčby (nedosažení remise po dvou 

blocích chemoterapie) či při průkazu nepřízni-

vých chromozomálních změn (monosomie 7). 

Klíčovými cytostatiky jsou cytosin arabinosid 

(často podávaný ve vysokých dávkách) a antra-

cykliny, podávané v podobě krátkých intenziv-

ních bloků s následnou dlouhotrvající aplazií 

kostní dřeně. Léčba je kratší než u ALL, trvá méně 

než rok, udržovací léčba nehraje tak významnou 

roli, jako je tomu u ALL, prevence leukemické in-

filtrace mozku je zajišťována opakovaným intra-

tekálním podáním cytosin arabinosidu. Remise 

je dosažena v 90 % případů, EFS je 50 % a celkové 

přežití 60–65 % (18). Nedosažení remise (non-

responder), smrt na komplikace nemoci nebo 

léčby jsou častější než u ALL. Relaps postihuje 

25–35 % pacientů. V léčbě relapsu hraje rozhodu-

jící roli transplantace kostní dřeně, šance na vy-

léčení je 30–40 % dle délky první remise (lepší 

výsledky léčby jsou u pozdních relapsů déle než 

Tabulka 2. 5letý EFS podle věku a podtypu ALL

děti dospělí

cALL > 80 % 30–40 %

T-ALL 75–80 % 45–55 %

Ph+ 20–25 % < 10 %

MLL+ 40–50 % 20 %

TEL/AML1 90 % N/A
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jeden rok od diagnózy). Velmi intenzivní léčba 

komplikovaná dlouhotrvajícími neutropeniemi 

je zdrojem častých a opakujících se infekčních, 

bakteriálních a mykotických komplikací.

Akutní promyelocytární leukemie (APL) má 

u dětí stejné zastoupení mezi AML, jako je tomu 

u dospělých. Děti mají vyšší výskyt leukocytózy 

nad 10 × 109/l i variantní M3v formy APL (30 %), 

než je tomu u dospělých. Předškolní děti mají 

vyšší výskyt relapsů než děti starší. Tyto sku-

tečnosti jsou příčinou, že výsledky léčby APL 

u dětí nejsou lepší než u dospělých (19). I u dětí 

zařazení all-trans-retinové kyseliny do léčeb-

ných schémat znamenalo významné zlepše-

ní výsledků. Kompletní remise je dosahována 

u více než 90 % pacientů, event-free-survival je 

75 % a celkové přežití 80–90 %. Relaps postihuje 

10–15 % dětí. ATRA u dětí častěji vyvolává bo-

lest hlavy a pseudotumor cerebri, což se odráží 

v nižší doporučené denní dávce léku 25 mg/m2 

ve srovnání s dospělými pacienty.

Leukemie u Downova syndromu
Děti s Downovým syndromem mají 15–20 × 

vyšší výskyt leukemie než děti zdravé. V dospě-

losti se tento rozdíl stírá. Jedno až dvě procenta 

dětí s Downovým syndromem onemocní akutní 

leukemií. Výskyt leukemie je vysoký zejména 

v prvních pěti letech života, pro které je typická 

diagnóza jinak vzácně se vyskytující akutní me-

gakaryocytární leukemie.

Deset procent dětí s Downovým syndro-

mem prodělá po narození tzv. transientní myelo-

proliferativní reakci, kterou nelze odlišit od akutní 

leukemie. Děti mají hepatosplenomegalii, trom-

bocytopenii, leukocytózu s blasty v periferní krvi 

a zvýšené procento blastů ve dřeni, blasty jsou 

původem z megakaryocytů. Do 3 měsíců reakce 

obvykle spontánně bez léčby odezní. U třiceti 

procent těchto dětí se s odstupem jednoho až 

3 let rozvine akutní megakaryocytární leukemie. 

Je pro ni typický pomalý rozvoj v čase měsíců. 

Iniciálně se často projevuje jako trombocyto-

penie, procento blastů pomalu narůstá a pro 

diagnózu a léčbu není vyžadováno dosažení 

hranice 30 % blastů v kostní dřeni. Leukemie 

může vzniknout i bez předcházející transientní 

myeloproliferativní reakce. Původ této formy 

leukemie je prenatální. Somatická mutace genu 

pro transkripční faktor GATA1 (nacházející se na X 

chromozomu) je prokazována na Guthrieho kar-

tičkách u dětí s transientní myeloproliferativní 

reakcí i při plně rozvinuté myeloidní leukemii. 

V remisi mizí. Děti s Downovým syndromem 

a myeloidní leukemií vyžadují zvláštní léčebné 

protokoly používající chemoterapii nižší inten-

zity než u dětí bez Downova syndromu, proto-

že je u nich vyšší výskyt toxických komplikací. 

Modifikovaná léčba má excelentní výsledky 

s šancí na vyléčení 90 %.

Děti starší 5 let mají typy AML nelišící 

se od dětí bez Downova syndromu a jejich 

prognóza je velmi špatná pro nízkou toleranci 

intenzivní chemoterapie. Děti s Downovým syn-

dromem mají rovněž vyšší výskyt ALL. Jejich leu-

kemie postrádá typické „příznivé“ cytogenetické 

změny (TEL-AML1, hyperdiploidie) a výsledky 

její léčby jsou horší než u dětí bez Downova 

syndromu (EFS 60 %) pro vyšší výskyt toxických 

smrtí i relapsů (20).
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