Leukémie je charakterizovana akumulaci nezralych, abnormalnich krevnich bunék v krvi a kostni dfeni,
které kompetuji s normalnimi hematopoetickymi bunikami. Tento stav vede k selhani normalni
hematopoézy, projevujicimu se anemii, infekcemi a krvacenim, leukemické builkky navic mohou
invadovat do ostatnich tkani a organti. Potlaceni normélni krvetvorby souvisi s klinickymi symptomy
onemocnéni. Na zaklad¢ klinickych projevl se leukémie déli na akutni (AL) a chronické a na zakladé
typl bunék, ze kterych pochézeji, do dvou hlavnich

skupin na Iymfoidni a myeloidni. U déti tvoii leukémie asi 1/3 v§ech nadorovych onemocné n i. Z toho
80% tvoii akutni lymfoblastickd leukémie (ALL), incidence je 3 nové piipady /100 000 déti a
adolescenttl do 15 véku zivota za jeden rok. V Ceské republice onemocni rocné asi 65-70 déti. DalSich
15-20% tvoti akutni myeloidni leukémie a zbylé pifipady jsou chronické myeloidni leukémie a ostatni
typy pifibuzné leukémie. Nejcastéji je toto onemocnéni diagnostikovano mezi 2. a 6. rokem zivota.
Molekularni analyzy béznych genetick}'/ch abnormalit v leukemickych bunkach pfispely k porozuméni
patogeneze a ke zlepSeni prognézy ALL u déti (1,2 ). Chromosomalni piestavby u tohoto onemoc néni
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aberantni expresi protoonkogenti a tvoii fuzni geny, které koduji konstitutivné aktivni kindzy a aberantni
trans kripéni faktory. Tyto genetické zmény pfispivaji k leukemogenni transformaci hematopoetickych
bun¢k. Méni duilezité regulani mechanizmy udrZovanim nebo podporou sebeobnovovaci schopnosti
bunék, narusenim kontroly normalni proliferace, blokovanim diferenciace a podporovanim rezistence k
apoptoze. Lécba ALL v poslednich desitkach let dosahla velkych pokrok. Do kompletni remise se
dostane 98% vsech lécenych déti a vic nez 70% v ni zlstava. Zbylych 20-25% déti recidivuje.
Dtlezitym krokem je v soucasnosti zaméfit se na 1écbu rezidualni nemoci tj. na leukemické bunky, které
jsou rezistentni vici inicidlni chemoterapii.
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