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(např. FAB z  roku 1976 nebo WHO z roku 2016) [2, 3]. 
Akutní lymfoblastická leukemie (ALL) vychází z proge-
nitoru pro lymfoidní linii nebo z  již vyzrálejších lym-
foidních buněk. Podle toho, jaké lymfoidní buňky jsou 
postiženy, se ALL rozděluje na leukemii B lymfoblastic-
kou (B-ALL, postižena je B buněčná vývojová linie) a T 
lymfoblastickou (T-ALL, postižena je T buněčná vývo-
jová linie) [1, 2]. Vzácným typem AL je akutní leukemie 
nejasného původu, u níž blasty mají současně imuno-
fenotypové znaky lymfoidní i myeloidní linie. Patří sem 
akutní leukemie smíšeného fenotypu nebo akutní leu-
kemie nediferencovaná [1].

Přesná příčina vzniku akutních leukemií prozatím 
není známa. Jednoznačným rizikovým faktorem je věk. 

ÚVOD

Akutní leukemie (AL) představují heterogenní skupinu 
maligních onemocnění krvetvorby, jejichž podkladem je 
maligní transformace hematopoetické kmenové buňky. 
AL jsou charakterizovány klonální expanzí a  akumula-
cí nezralých prekurzorů (blastů) v  organismu, zejména 
v  kostní dřeni, s  útlakem fyziologické hematopoézy 
a  z  toho plynoucích projevů onemocnění [1, 2]. Podle 
postižené buněčné linie se onemocnění dělí na akutní 
myeloidní leukemii a akutní lymfoblastickou leukemii. 

Akutní myeloidní leukemie (AML) vychází z myeloid-
ní buňky. Jednotlivé typy AML jsou široce heterogen-
ní a  k  jejich rozlišení se využívají klasifikační systémy 
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U dětí jsou AL (hlavně ALL) v naprosté většině případů 
de novo onemocnění způsobená novými, nedědičnými 
aberacemi deoxyribonukleové kyseliny (DNA) v  ne-
zralých hematopoetických buňkách [4]. Oproti tomu 
u  AL vznikajících v  pozdějším věku (především AML) 
se uplatňují nejrůznější expozice působící na jednotliv-
ce během jeho života – jedná se především o  faktory 
životního stylu a  životního prostředí, infekční agens 
nebo AML může vzniknout transformací z jiného mye-
loproliferativního onemocnění nebo myelodysplastic-
kého syndromu (MDS) [5, 6]. 

AKUTNÍ MYELOIDNÍ LEUKEMIE

Epidemiologie
Podle Surveillance, Epidemiology, and End Results 

Program (SEER) je incidence v USA 4,3/100 tis. obyvatel 
za rok. Incidence se konstantně zvyšovala od začátku 
2. tisíciletí do roku 2012, kdy došlo k  jejímu poklesu 
a  tento trend je pozorován doposud. Smrtnost dosa-
huje 2,8/100 tis. obyvatel, je konstantní od roku 2000 
[7]. V  roce 2017 v  USA žilo 64 512 osob s  diagnózou 
AML. V Evropě je AML nejčastěji diagnostikovaná mye-
loidní malignita s  incidencí 3,7/100 tis. obyvatel (více 
než 18 tis. případů ročně) [8].

V  České republice (ČR) výskyt AML dlouhodobě 
stoupá, za posledních 20 let se incidence pohybuje 
mezi 2,0–3,5/100 tis. obyvatel (obr. 1). Každoročně je 

tak nově AML diagnostikována u  několika set osob 
– např. v  roce 2015 to bylo 397 nových onemocnění 
(při incidenci 3,8/100 tis. obyvatel). Spolu s  inciden-
cí narůstá i  prevalence AML, kdy ke konci roku 2015 
žilo v  ČR  celkem 1  093 osob s  diagnózou AML, což 
odpovídá 10,4  případům/100 tis. osob [9, 10].  Mor-
talita vykazuje rovněž vzestupný trend, její nárůst je 
však méně prudký (viz obr. 1). Mezi kraje s nejvyšším 
výskytem AML patří kraje Plzeňský (2,9/100 tis. obyva-
tel), Jihomoravský (2,8/100 tis. obyvatel) a  Jihočeský 
(2,7/100 tis. obyvatel), mortalita je zde rovněž nejvyšší 
v  ČR (2,2–2,4/100  tis. obyvatel). Nejnižší incidence je 
v  krajích Středočeském (1,7/100  tis. obyvatel) a  Ús-
teckém (1,8/100 tis. obyvatel), kde je rovněž nejnižší 
mortalita (1,4/100 tis. obyvatel) [9, 10]. Zpravidla jsou 
AML více postižení muži – za rok 2017 byla incidence 
u mužů 3,0/100 tis. obyvatel a u žen 2,5/100 tis. obyva-
tel, což odpovídá celosvětovým trendům. Poměr mužů 
k ženám je udáván 5 : 3 [11, 12]. 

Podle výsledků z databáze DATOOL AML České leu-
kemické skupiny – pro život (The Czech Leukemia Stu-
dy Group – for Life, CELL) bylo během let 2007–2017 
v šesti českých hematoonkologických centrech zaregis-
trováno 2 171 nemocných s AML, z toho 1 008 (46,4 %) 
bylo starších 60 let. U těchto pacientů se v 68 % jednalo 
o  de novo onemocnění, zbytek byly sekundární AML, 
z nichž 63 % vzniklo progresí z MDS nebo myeloproli-
ferativního onemocnění a 29 % jako AML po předchozí 
protinádorové léčbě (therapy related AML, t-AML) [13].

Obr. 1. Vývoj incidence a mortality akutní myeloidní leukemie v České republice
Zdroj: Ústav zdravotnických informací a statistiky České republiky

Figure 1. Development of incidence and mortality of acute myeloid leukemia in the Czech Republic
Source: Institute of Health Information and Statistics of the Czech Republic
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Webový portál - Epidemiologie zhoubných nádorů v České Republice                                     http://www.svod.cz/
Report diagnózy: C92.0 - Akutní myeloidní leukémie

Report diagnózy

C92.0 - Akutní myeloidní leukémie

Časový vývoj hrubé incidence a mortality

Graf zobrazuje časový vývoj hrubé incidence (počet nových případů na 100000 osob) a hrubé mortality (počet
úmrtí na diagnózu na 100000 osob) pro zvolenou diagnózu v celé populaci.

Časový vývoj incidence a mortality jednotlivých diagnóz odráží kromě samotné situace v populaci také vlivy související se
sledováním a registrací nádorů (změny v diagnostice, změny v klasifikaci nádorů, změny ve způsobu hlášení a registrace
nádorů atp.). Při interpretaci je pak nutno brát ohled i na tyto skutečnosti.

1
                    Zdrojem zobrazených dat je Národní onkologický registr spravovaný ÚZIS ČR a databáze demografických údajů ČSU. 
                                            Tento report byl vytvořen na Webovém portálu epidemiologie zhoubných novotvarů 
                                    v ČR (http://www.svod.cz) a je výstupem analýzy provedené uživatelem tohoto portálu. 
                                           Autoři webového portálu nezodpovídají za případné interpretace tohoto reportu.
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Reprodukční faktory
Výskyt AML je asociován s porodní hmotností dítě-

te. Vyšší riziko AML bylo pozorováno u dětí s porodní 
hmotností vyšší než 4 000 g (odds ratio = OR 1,40; 95% 
interval spolehlivosti = IS 1,11–1,76) a zároveň nižší než 
2 500 g (OR 1,50; 95% IS 1,05–2,13), což naznačuje, že 
křivka vzájemného vztahu je tvaru “U” [26]. Zvýšené ri-
ziko vyplývající z  vyšší porodní hmotnosti, respektive 
velikosti plodu bylo dokumentováno i  u  jiných dět-
ských nádorových onemocnění, např. lymfomů nebo 
některých nádorů centrální nervové soustavy [27], me-
chanismus tohoto vztahu zatím nebyl objasněn.

Studie, které analyzovaly vliv věku matky při poro-
du, ukázaly na až 7násobně zvýšené riziko rozvoje AML 
u dětí mladších jednoho roku, které se narodily matkám 
po 40. roku věku (OR 6,87; 95% IS 2,12–22,25). Podob-
ná asociace nebyla prokázána u starších dětí (1–14 let) 
a pro zvýšený věk otců. Možná vysvětlení tohoto jevu 
zahrnují vyšší expozici inhibitorům topoizomerázy II 
ve výživě během těhotenství, de novo mutace spojené 
s vyšším věkem (např. v MML genu) nebo možné půso-
bení léčiv na podporu plodnosti [28].

Expozice rodičů
Expozice pesticidům u  matky během těhotenství 

byla spojena s téměř 2násobně vyšším rizikem rozvo-
je AML u dítěte (OR 1,94; 95% IS 1,19–3,18) [29]. Bailey 
et al. (2015) udávají až 1,5krát vyšší riziko vzniku AML 
při expozici 1–3 měsíce před početím (OR 1,49; 95% IS 
1,02–2,16) či během těhotenství (OR 1,55; 95% IS 1,21 
až 1,99) [30]. 

Vliv konzumace alkoholu u matky během těhoten-
ství vykazuje statisticky významnou asociaci v rozmezí 
OR 1,64–2,36 v závislosti na dávce vypitého alkoholu za 
den [31]. 

Expozice matky antibiotikům před a  během těho-
tenství zvyšuje riziko vzniku AML u dítěte více než 3krát 
(OR 3,20; 95% IS 1,83–5,62), což bylo dokumentováno 
u 18 exponovaných žen [32]. Studie nicméně pracovala 
s velmi malým počtem subjektů a neobjasnila, zdali na 
rozvoj AML měla vliv expozice antibiotikům nebo léče-
ná infekce. K prokázání této asociace je tedy zapotřebí 
dalšího výzkumu.

Fyzikální faktory
Z  fyzikálních faktorů se na vzniku AML podílí ioni-

zující záření, jehož účinek byl popsán již v 90. letech 
minulého století a  které se uplatňuje také při vzniku 
solidních tumorů. Záření má akutní i dlouhodobé účin-
ky na hematopoézu a leukémie obecně se po ozáření 
objevují dříve než jakékoli jiné malignity [33, 34]. Na-
příklad při expozici rentgenovému záření dávkou 1 Gy 
bylo pozorováno vyšší riziko vzniku AL v horizontu do 
10 let po této expozici [34]. Kumulativní dávka ionizují-
cího záření nižší než < 100 mSv v dětství nebo v období 
dospívání zvyšuje riziko vzniku AML 2,5násobně (rela-
tivní riziko = RR 2,56; 95% IS 1,09–5,06) [33].

Rizikové faktory
Věk

AML je primárně onemocnění starších věkových 
skupin. Incidence AML u  dětí se pohybuje mezi 
2–3/100 tis. obyvatel, u dětí do 15 let věku AML tvoří 
jen 15–20 % případů a ročně je v ČR diagnostikováno 
10–15 případů [14]. U starších dospělých je průměrná 
incidence 15/100 tis. obyvatel za rok. Šálek et al. (2012) 
uvádějí rostoucí incidenci spolu s věkem, a to v 50 le-
tech 3,5/100 tis. obyvatel, v 70 letech již 15/100 tis. oby-
vatel a v 80 letech 22/100 tis. obyvatel [2]. Medián věku 
pacientů v době diagnózy AML uvádějí studie mezi 65 
a 67 lety, např. ve Velké Británii je necelá polovina pa-
cientů starší 65 let. Výskyt AML před 40. rokem života 
je spíše vzácností. Nárůst počtu pacientů s AML, který 
pozorujeme v ČR, je odrazem stárnutí české populace 
[2, 14, 15].

Genetické a familiární predispozice 
Pouze malá část z  celkového počtu případů AML 

vzniká podle současných znalostí na podkladu gene-
tické či familiární predispozice. Jedny z nejvýznamněj-
ších postižených genů jsou např. CEBPA, RUNX1 nebo 
GATA2, které jsou zodpovědné za regulaci myeloidní 
diferenciace. Kromě nich se ale uplatňuje celá řada dal-
ších (tab. 1).

SOUHRNNÉ SDĚLENÍ

Tabulka 1. Genetický podklad akutní myeloidní leukemie
Table 1. Genetic basis of acute myeloid leukemia

Postižené geny Fyziologická funkce Reference

CEBPA, RUNX1, 
GATA2

regulují myeloidní 
diferenciaci

[16, 17, 18, 
19, 20]

Duplikace 
ATG2B/GSKIP na 
14q32.2

kóduje ATG2B protein 
nezbytný pro autofagii
kóduje GSK3-beta protein 
zapojený do procesu 
proliferace a diferenciace 
buněk

[21]

ANKRD26 kóduje ANKRD26 protein 
zprostředkovávající 
proteinové interakce 

[22]

DDX4 kóduje DDX4 protein 
fungující jako RNA 
helikáza

[23]

ETV6 kóduje ETS transkripční 
faktor

[24]

DNMT3A epigenetická modifikace 
důležitá pro embryonální 
vývoj, genový 
imprinting a inaktivaci 
X-chromozomu

[25]
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Důkazy o asociaci vzniku AML a expozici radonu jsou 
stále nedostatečné. Ačkoliv francouzská studie v  roce 
2006 prokázala zvýšení rizika vzniku AML u  dětí po 
zvýšené expozici radonu v  obytných prostorách, kdy 
v  departmentech (francouzských správních celcích) 
s nejvyšší expozicí bylo toto riziko vyšší až o 20 % [35], 
při opakování studie toto zvýšené riziko již pozorováno 
nebylo [36].

Specifická je postterapeutická nebo také sekun-
dární AML (t-AML), jejíž vznik je pozorován u pacien-
tů, kteří podstupují celotělové ozáření v rámci přípravy 
na transplantaci nebo radioterapii (dávka 1–15 Gy) ra-
koviny prsu, non-Hodgkinova lymfomu, rakoviny var-
lat, děložního čípku aj. Rozvoj t-AML je pozorován 5–15 
let od expozice, riziko je v těchto případech dvojnásob-
né oproti neexponovaným nemocným [5, 37]. Jelikož 
primární malignitou bývá nejčastěji rakovina prsu ná-
sledovaná non-Hodgkinovým lymfomem, t-AML bývá 
dokumentována častěji u žen. Až u 35 % případů t-AML 
jsou pozorovány mutace TP53, tumor-supresorového 
genu kódujícího protein a transkripční faktor p53. Léč-
ba těchto t-AML je náročná a většinou nepřináší dob-
rou odpověď na užitou terapii [38].

Chemické faktory
Řada studií potvrdila vztah mezi expozicí chemickým 

noxám a rozvojem AML. Jedná se například o pestici-
dy, především u farmářů nebo pracovníků v zeměděl-
ství [5]. Podle klasifikace Mezinárodní agentury pro 
výzkum rakoviny (IARC) je prozatím známo více než 
20 pravděpodobných nebo podezřelých humánních 
karcinogenů z řad pesticidů [39]. Zemědělské expozice 
jsou častěji dokumentovány u osob s nižším vzděláním 
nebo nižšími příjmy [40].

Mezi pracovními expozicemi významně zvyšujícími 
riziko AML vynikají především benzen (OR 2,10; 95% 
IS 1,35–3,28), hnojiva (OR 2,77; 95% IS 1,30–5,93), saze 
či mour (OR 2,68; 95% IS 1,57–4,57), kreosot (OR 2,83; 
95% IS 1,46–5,47), vinylchlorid (OR 2,81; 95% IS 1,14 až 
6,92) nebo uhelný prach (OR 4,03; 95% IS 1,79–9,06) 
[40]. Většina těchto látek patří mezi prokázané nebo 
pravděpodobné lidské karcinogeny. Až 4násobné ri-
ziko vzniku AML bylo dlouhodobě (po dobu až 15 let 
od expozice) pozorováno u osob, které byly vystaveny 
dioxinům (konkrétně 2,3,7,8-tetrachlordibenzodioxi-
nu = TCDD, což je vedlejší produkt výroby herbicidů), 
a to při havárii v italském městě Serveso (RR 3,8; 95% IS 
1,2–12,5) [41].

U  dospělých je podíl benzenu na vzniku AML pro-
kázán, a to nejčastěji jako profesní expozice u dělníků 
v nejrůznějších odvětvích průmyslu [5]. U dětí je jeho 
role prozatím nejasná. Francouzská studie zaznamena-
la zvýšený výskyt AML u dětí ve spojitosti s vyšší expo-
zicí benzenu pocházejícího z koncentrované dopravy 
v blízkosti bydliště dítěte. Při lokalizaci tohoto zdroje ve 
vzdálenosti do 150 m od místa bydliště je OR 1,2 (95% 
IS 1,0–1,4) a tato zjištění ukazují na potenciální roli ben-

zenu ve vzniku AML u  dětí [42]. Podobná zjištění při-
nesla i studie v Oklahomě, kdy bylo vyšší riziko vzniku 
AML pozorováno u dětí, které byly brzy po narození ex-
ponovány benzenu z dopravy v koncentracích 0,67 až 
0,91 µg/m3 (OR 3,15; 95% IS 1,22–8,13), respektive vyš-
ším než 0,91–2,03 µg/m3 (OR 3,53; 95% IS 1,35–9,27). 
Autoři sice připouštějí, že koncentrovaná doprava je 
zdrojem velkého množství nejrůznějších látek a že ben-
zen může být pouze jednou z těch škodlivých (jako dal-
ší jsou uvažovány např. částice PM10 [43]) či pouze jejich 
markerem [44], na druhou stranu je pravděpodobné, že 
benzen v prostředí přispívá ke vzniku mnoha de novo 
AML, které nevznikají na základě genetických predis-
pozic [45].

Některé publikace naznačovaly vliv formaldehydu 
na vznik AML [46]. Podle review Allegra et al. (2019) 
expozice formaldehydu (ačkoliv byla prokázána kau-
zalita v  případě rakoviny nosohltanu nebo lymfomů) 
nepředstavuje vyšší riziko pro vznik AML [47]. Důkazy 
jsou v tomto ohledu ale stále nedostatečné. 

U expozice aromatickým rozpouštědlům bylo po-
zorováno více než 2,5násobné riziko vzniku AML (OR 
2,54; 95% IS 1,19–5,42), kauzální vztah prozatím nebyl 
přesně objasněn [48].

U t-AML je její vznik asociován (kromě záření) s dal-
šími látkami používanými v rámci cytotoxické terapie, 
např. alkylujícími látkami, inhibitory topoizomerá-
zy či antimetabolity. Po expozici alkylujícím látkám 
dochází k poškození 5. a/nebo 7. chromozomu. Leuke-
mii předchází rozvoj MDS, období latence je průměrně 
5 let a prognóza nepříznivá (medián přežití je pouhých 
8 měsíců). Tato forma postihuje kolem 70 % pacientů 
s  t-AML [49]. Expozice inhibitorům topoizomerázy II 
vede k rozvoji t-AML, u níž jsou často pozorovány trans
lokace genů KMTA2A (11q23.3) nebo RUNX1 (21q22.1), 
které jsou klíčové pro hematopoézu. Období latence je 
v těchto případech kratší, v rozmezí 1–2 let, a prognóza 
výrazně lepší, protože onemocnění velice dobře reagu-
je na intenzivní indukční cyklus léčby [49].

Faktory životního stylu
Zvýšené riziko vzniku AML je spojeno s  kouřením 

tabáku. Během kouření jsou kuřáci exponováni benze-
nu, formaldehydu a více než 50 dalším karcinogenům, 
jejichž seznam se průběžně rozrůstá. Riziko se zvyšuje 
s  počtem denně vykouřených cigaret a  s  počtem let, 
kdy jedinec kouřil více než krabičku cigaret denně (tzv. 
pack-year) [50, 51]. Japonská studie ukázala poměr ri-
zik (hazard ratio) HR 1,66 (95% IS 1,06–2,63) u kuřáků 
(více než 30 pack-years) oproti nekuřákům [52]. Bývalí 
kuřáci nemají oproti aktuálně kouřícím osobám nižší 
riziko vzniku AML – OR 1,43 (95% IS 1,11–1,84) oproti 
1,56 (95% IS 1,12–2,16) [40]. Oproti kouření vliv konzu-
mace alkoholu na rozvoj AML v pozdějším věku nebyl 
prokázán [5].

Výživa hraje významnou roli v etiologii vybraných so-
lidních nádorů, její vliv u AML je však pouze marginální. 

SOUHRNNÉ SDĚLENÍ
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AKUTNÍ LYMFOBLASTICKÁ LEUKEMIE

Epidemiologie
Podle SEER je roční incidence ALL v USA 1,7/100 tis. 

obyvatel, dlouhodobě se mírně zvyšuje. Mortalita do-
sahuje 0,4/100 tis. obyvatel za rok, oproti incidenci je 
dlouhodobě konstantní [65]. V Evropě je incidence ALL 
a lymfoblastického lymfomu odhadována na 1,28/100 
tis. ročně [66].

ALL postihuje převážně bělošskou dětskou populaci 
a hispánské etnikum [67]. Ve srovnání s bělošskou po-
pulací (3,6/100 tis. obyvatel) je incidence ALL u černoš-
ských dětí méně než poloviční (1,5/100 tis. obyvatel). 
U  ras se liší nejenom incidence, ale také zastoupení 
subtypů ALL [68]. t-ALL postihuje především černoš-
ské děti, oproti bělošským se u  nich vyskytuje 1,7ná-
sobně častěji [69]. Důvody, proč tomu tak je, jsou za-
tím neznámé; diskutuje se o vlivu rasově specifických 
genetických predispozic. Ty ovlivňují nejen incidenci, 
ale zároveň také účinnost a výsledky léčby, které jsou 
u hispánských a černošských dětí výrazně horší a jsou 
často doprovázeny relapsy [68]. Bylo dokumentováno, 
že u hispánských dětí se častěji vyskytuje nová forma 
ALL, tzv. Ph (Philadelphia)-like ALL, jejíž transkripční 
profil je podobný jako u ALL s pozitivním Ph chromo-
zomem. U tohoto typu je až v 50 % případů exprimo-
ván gen CRLF2, přičemž u této kombinace, která je vý-
znamně častěji hlášena u hispánských dětí (35,3 %; ve 
srovnání se  7,1  % u  nehispánských) byla pozorována 
asociace s výrazně horší prognózou [70]. Stejně tak byly 
u  Ph-like ALL dokumentovány varianty GATA3 genu, 
které jsou spojené s častým výskytem relapsů [71]. 

V ČR je u ALL pozorován dlouhodobě setrvalý, za po-
sledních 20 let mírně klesající trend v incidenci i mor-
talitě. V roce 2015 bylo v ČR nově diagnostikováno 75 
nemocných, což je 0,71/100 tis. osob. Prevalence na-
opak roste – ke konci roku 2015 žilo v ČR 1 570 osob 
s  tímto onemocněním, což je 14,9/100 tis. osob [12]. 
V roce 2017 byla v ČR incidence ALL 0,7/100 tis. obyva-
tel a mortalita 0,41/100 tis. obyvatel. Pokles mortality 
je z dlouhodobého hlediska citelnější než pokles inci-
dence (obr. 2).

Stejně jako u AML i ALL postihuje dlouhodobě více 
muže než ženy, a to v poměru 1,5–1,9 : 1 [72]. Nejvyšší 
incidence je v ČR v Olomouckém (1,17/100 tis. obyva-
tel) a  Moravskoslezském kraji (1,14/100 tis. obyvatel), 
mortalita je nejvyšší v Plzeňském a Olomouckém kraji 
(0,62–0,64/100 tis. obyvatel) [73]. 

Rizikové faktory
Věk

ALL je nejčastější onkologickou diagnózou u  dětí 
do 15 let věku. ALL je u těchto dětí asi 5x častější než 
AML a tvoří kolem tří čtvrtin všech leukémií u dětské 
populace [14]. Incidence je 7,7/100 tis. obyvatel ve 
věkové skupině 1–5 let (s  maximem mezi 2. a  5. ro-
kem). U adolescentů a mladých dospělých její výskyt 

Několik studií upozornilo na možnou souvislost vzniku 
AML s výživou. Zvýšené riziko bylo spojeno s konzuma-
cí červeného masa [53] a naopak klesalo se zvýšeným 
denním příjmem ovoce a  zeleniny [54]. Byla prokázá-
na pozitivní asociace mezi vznikem AML a  hodnotou 
Body Mass Indexu (BMI) vyšší než 25 kg/m2 (RR 1,52; 
95% IS 1,19–1,95). Předpokládaným, nicméně prozatím 
nepotvrzeným mechanismem je aktivace JAK/STAT sig-
nální dráhy [55]. Hosnijeh et al. (2013) tuto asociaci po-
pisují především u žen, a to ve spojitosti s BMI v rozmezí 
24,97–28,23 kg/m2 (RR 2,17; 95% IS 1,05–4,48) [56].

Infekční agens
Vztah mezi vybranými infekčními agens byl pozo-

rován u  solidních tumorů. U  AML byl prokázán vztah 
u infekce lidským virem imunitní nedostatečnosti (HIV), 
kdy pacienti s  rozvinutým syndromem získaného se-
lhání imunity AIDS (Acquired Immune Deficiency syndro­
me = AIDS) onemocněli AML 2,5krát častěji než zdraví 
jedinci. Důvody, proč tomu tak je, jsou zatím neznámé. 
Mimo AML studie identifikovala dalších 15 typů nádo-
rů, které se významně častěji vyskytovaly u  pacientů 
s AIDS [57].

Další onemocnění
Kromě všech výše zmíněných faktorů je riziko výsky-

tu AML vyšší u  pacientů s  některými již přítomnými 
onemocněními či syndromy. Tato tzv. sekundární AML 
se významně častěji rozvíjí u  pacientů s  hematolo-
gickými onemocněními, jako je např. myelodysplas-
tický syndrom. Zdali dojde, či nedojde k  přechodu 
do AML, je dáno jednak samotným typem MDS, cy-
togenetikou, procentem blastů v kostní dřeni aj. Tyto 
parametry jsou zahrnuty ve skórovacích systémech, 
např. Mezinárodním prognostickém indexu (IPSS) 
nebo prognostickém skórovacím indexu založeném 
na WHO klasifikaci (WPSS) [58]. Mezi další pak patří 
myeloproliferativní onemocnění, např. esenciální 
trombocytemie [59], nebo aplastická anemie [60]. 
Zvýšené riziko sekundární AML je rovněž pozorováno 
u pacientů se syndromy selhání kostní dřeně, jako 
jsou dyskeratosis congenita [61], Fanconiho anemie 
[62] nebo Schwachmanův-Diamondův syndrom [63]. 
Jedná o  vzácné diagnózy s  velice nízkým výskytem, 
proto podíl těchto sekundárních leukemií není výraz-
ně vysoký.

AML pozorujeme častěji také u různých genetických 
abnormalit, z  nichž nejvýznamnější je Downův syn-
drom (DS). Více jsou ohroženy děti – Starý et al. (2010) 
uvádějí 15–20krát vyšší výskyt u dětí než u dospělých 
s DS, AML onemocní do 2 % dětí s DS. Rozvoji AL před-
chází v prvních 5 letech života transientní myeloproli-
ferativní reakce, která postihuje kolem 10 % dětí s DS. 
Až u třetiny z nich se v horizontu 1–3 let následně vyvíjí 
jinak poměrně vzácná akutní megakaryocytární leuke-
mie. AML u dětí s DS má svůj původ v somatické mutaci 
genu pro transkripční faktor GATA1 [64].

SOUHRNNÉ SDĚLENÍ
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prudce klesá a exponenciální nárůst u starších věko-
vých kategorií jako u AML pozorován není. U dospělé 
populace se  roční incidence dlouhodobě pohybuje 
mezi 1,2–1,6/100 tis. obyvatel a  představuje tak jen 
1  % nádorových onemocnění dospělých a  cca 20  % 
všech akutních leukemií [2, 15]. U  dětí jsou rizikové 
faktory ALL výrazně lépe popsány ve srovnání s  do-
spělými [66]. 

Genetické a familiární predispozice
V  naprosté většině případů vznikají ALL, a  to hlav-

ně u  dětí, de novo. Jejich podkladem jsou nedědičné 
aberace DNA v nezralých hematopoetických buňkách 
(tab. 2).

Reprodukční faktory
V rozvoji ALL se významně uplatňuje celá škála repro-

dukčních faktorů.
Z pohledu matky je důležitý věk a průběh předcho-

zích těhotenství. U dětí matek starších 35 let bylo pozo-
rováno zvýšené riziko vzniku ALL (RR 1,10; 95% IS 1,00 
až 1,21). S vyšším věkem matky roste i riziko vzniku ALL 
u  dítěte (RR 1,05; 95% IS 1,01–1,10 s  každými 5 lety), 
tento přírůstek byl dokumentován především v Evropě 
(RR 1,09; 95% IS 1,03–1,14). V zemích Severní a Latinské 
Ameriky bylo pozorováno zvýšené riziko u matek star-
ších 35 let, a to až 1,5krát (RR 1,43; 95% IS 1,19–1,73), re-
spektive téměř 4krát (RR 3,72; 95% IS 1,13–12,27) [79]. 
Vysoké riziko ze zemí Latinské Ameriky může souviset 

s  převahou hispánského etnika v  těchto zemích (viz 
výše). U dětí matek, které prodělaly potrat, nebo se jim 
narodilo mrtvé dítě, bylo dokumentováno souhrnné 
OR 1,12 (95% IS 1,05–1,18), u prodělaného potratu pak 
OR 2,34 (95% IS 1,19–4,60) a OR 1,33 (95% IS 1,02–1,74) 
u narozeného mrtvého dítěte [80]. 

Z pohledu otce je rizikovým faktorem jeho věk. Me-
taanalýza prokázala, že riziko vzniku ALL se zvyšuje 
o 4 % za každých 5 let odloženého rodičovství [81]. 

SOUHRNNÉ SDĚLENÍ

Obr. 2. Vývoj incidence a mortality akutní lymfoblastické leukemie v České republice
Zdroj: Ústav zdravotnických informací a statistiky České republiky

Figure 2. Development of incidence and mortality of acute lymphoblastic leukemia in the Czech Republic
Source: Institute of Health Information and Statistics of the Czech Republic

Tabulka 2. Genetický podklad akutní lymfoblastické leukemie
Table 2. Genetic basis of acute lymphoblastic leukemia

Postižené geny Fyziologická funkce Reference

PAX5 kóduje specifický 
aktivátor B-buněčné linie

[74]

TCF3 (E2A) kóduje transkripční faktor 
E protein

[75]

EBF1 kóduje transkripční 
faktor odpovědný za 
diferenciaci B-buněk

[76]

LEF1 kóduje protein vážící se 
na enhancer receptoru 
T-buněk

[77]

IKZF1 (IKAROS) kóduje protein regulující 
diferenciaci lymfocytů

[78]

Webový portál - Epidemiologie zhoubných nádorů v České Republice                                     http://www.svod.cz/
Report diagnózy: C91.0 - Akutní lymfoblastická leukémie

Report diagnózy

C91.0 - Akutní lymfoblastická leukémie

Časový vývoj hrubé incidence a mortality

Graf zobrazuje časový vývoj hrubé incidence (počet nových případů na 100000 osob) a hrubé mortality (počet
úmrtí na diagnózu na 100000 osob) pro zvolenou diagnózu v celé populaci.

Časový vývoj incidence a mortality jednotlivých diagnóz odráží kromě samotné situace v populaci také vlivy související se
sledováním a registrací nádorů (změny v diagnostice, změny v klasifikaci nádorů, změny ve způsobu hlášení a registrace
nádorů atp.). Při interpretaci je pak nutno brát ohled i na tyto skutečnosti.

1
                    Zdrojem zobrazených dat je Národní onkologický registr spravovaný ÚZIS ČR a databáze demografických údajů ČSU. 
                                            Tento report byl vytvořen na Webovém portálu epidemiologie zhoubných novotvarů 
                                    v ČR (http://www.svod.cz) a je výstupem analýzy provedené uživatelem tohoto portálu. 
                                           Autoři webového portálu nezodpovídají za případné interpretace tohoto reportu.

proLékaře.cz | 14.2.2026



214 Epidemiologie, mikrobiologie, imunologie 2021, roč. 70, č. 3

Vyšší riziko ALL bylo asociováno se způsobem po-
rodu. Zvýšené riziko vzniku ALL bylo dokumentováno 
u  dětí, které se narodily císařským řezem (OR 1,23; 
95% IS 1,04–1,47). Možným vysvětlením by mohla být 
nepřítomnost stresové reakce u těchto dětí a následná 
maladaptivní imunitní aktivace [82, 83]. Kromě způ-
sobu porodu je důležitá i porodní hmotnost. V řecké 
studii se jednalo o  více než 3  500 g (OR 2,27; 95% IS 
1,27–4,04 pro vznik dětské leukemie bez ohledu na 
typ) [84], v  metaanalýze Caugheye et al. (2009) více 
než 4 000 g (OR 1,23; 95% IS 1,15–1,32 pro vznik pou-
ze ALL) [26]. Oba faktory pravděpodobně mají souvis-
lost, neboť právě vysoká porodní hmotnost dítěte je 
významnou a  častou indikací k  provedení císařského 
řezu [85]. 

Faktory rodičů
Samostatné studie, které měly za cíl objasnit vliv 

kouření tabáku rodičů (především otců) na vznik 
ALL u  dětí, většinou asociaci neprokázaly a  zahrno-
valy málo subjektů. Metaanalýza těchto studií pro-
kázala pozitivní asociaci mezi kouřením otce v době 
početí s  OR 1,15 (95% IS 1,06–1,68), respektive 1,44 
(95% IS 1,2–1,68) při kouření 20 a více cigaret denně 
ve stejné době [86]. Tabákový kouř obsahuje několik 
desítek karcinogenních látek, z nichž např. benzen je 
u kuřáků prokazatelně leukemogenní [87] a biologic-
ká plauzibilita byla dokumentována mnoha studiemi 
[86, 88]. 

Expozice pesticidům u otce v době početí byla pro-
kázána jako riziková pro vznik ALL u  dítěte (OR 1,20; 
95% IS 1,06–1,38). ALL byla v  těchto případech dia-
gnostikována v 5. roce věku dítěte či později a nejčas-
těji se jednalo o ALL vycházející z T buněk [29]. Bailey et 
al. (2015) dokumentuje kromě škodlivého vlivu expo-
zice otce v rozmezí 1–3 měsíce před početím (OR 1,39; 
95% IS 1,25–1,55) rovněž zvýšené riziko vzniku ALL při 
expozici matky. Při používání pesticidů v rámci domác-
nosti během těhotenství je OR 1,43 (95% IS 1,32–1,54) 
a v období krátce po narození je OR 1,36 (95% IS 1,23 až 
1,51). Nejzávažnější jsou podle studie insekticidy a fun-
gicidy užívané pro postřik rostlin a stromů, především 
působí-li na organismus otce krátce před početím (OR 
1,49; 95% 1,14–1,95) [30]. 

Vystavení se barvám, hlavně olejovým, které ob-
sahují velké množství substancí (i  potenciálně karci-
nogenních), zvyšuje riziko vzniku ALL (OR v  rozmezí 
1,14–1,54, v závislosti na typu a složení použité barvy). 
Studie Bailey et al. (2015) zjistila nejvyšší riziko při ex-
pozici otce v době 1–3 měsíce před početím (OR 1,54; 
95% IS 1,28–1,85), a to především pro vznik B-ALL (OR 
1,52; 95% IS 1,25–1,86) [89]. Sceló et al. (2009) zjistili 
OR 1,65 (95% IS 1,26–2,15) a  také udávají závažnější 
expozici po narození (OR 1,39; 95% IS 1,07–1,81) než 
v době početí. S podivem ale studie neprokázala ne-
gativní dopad expozice aromatickým rozpouštědlům 
na vznik AML [48].

Významným faktorem je cytomegalovirová (CMV) 
infekce matky během těhotenství, která zvyšuje riziko 
rozvoje ALL u dítěte 3,7krát (OR 3,71; 95% IS 1,71–8,95). 
U hispánských dětí je toto riziko ještě vyšší, skoro 6ná-
sobné (OR 5,9; 95% IS 1,9–26,0), a  naopak u  bělošské 
více než 2násobné, ale výsledky nebyly statisticky vý-
znamné (OR 2,10; 95% IS 0,69–7,31). Teratogenní efekt 
CMV je vysvětlován jednak chromozomální nestabili-
tou u pacientů s vrozenou CMV infekcí a jednak pravdě-
podobnou schopností viru negativně ovlivnit imunitní 
systém hostitele. Tomu nasvědčuje i  rozsáhlost geno-
mu CMV a prozatím nevysvětlené funkce mnoha jeho 
genů. Přesný mechanismus však zůstává neznámý [90].

Vlivem výživy matky během těhotenství na vznik 
ALL se zabývaly především retrospektivní studie, kte-
ré poukázaly na riziko zvýšené konzumace cukrů (OR 
1,32; 95% IS 1,05–1,67), masa či masných výrobků (OR 
1,25; 95% IS 1,0–1,57) [91] nebo denní příjem vitaminu 
B6 vyšší než 1,85 mg (OR 1,6; 95% IS 1,02–2,51). Naopak 
snížený příjem vitaminu B6 v  rozmezí 1,39–1,85  mg 
vedl k OR v rozsahu hodnot 1,04–1,28, výsledky ale ne-
byly statisticky významné [92]. Důkazy o riziku vyplýva-
jícího z pití kávy jsou prozatím nejednoznačné. Studie 
Karalexiho et al. (2019) dokumentovala OR 1,40 (95% IS 
1,03–1,92) při konzumaci více než jednoho šálku denně 
[93], naopak Alicandro et al. (2017) riziko ve spojitos-
ti s konzumací kávy neudávají [94]. Autoři obou studií 
připouštějí možný vliv kouření jako známého „confoun
ding” faktoru a jeho častého zatajování. Vliv konzuma-
ce alkoholu u matky během těhotenství na vznik ALL 
prokázán nebyl [67].

Vliv užívání antibiotik před těhotenstvím a během 
něj je stejně jako u AML prozatím nejasný. V německé 
studii, zahrnující 59 exponovaných žen, bylo zjištěno 
OR 1,47 (95% IS 1,06–2,04) [32], naopak dánská studie 
podobný vztah neprokázala [95]. Stejně jako u  AML 
i  tyto studie narážely na malý počet studovaných 
subjektů a  nerozlišily vliv antibiotik od vlivu léčené 
infekce.

Fyzikální faktory
Vliv rentgenového záření využívaného ve výpočet-

ní tomografii (CT) je prozatím nejasný. Finská studie 
Nikillä et al. (2018) uvádí téměř 3násobně vyšší riziko 
vzniku ALL po 1 a více CT vyšetření v dětství (OR 2,82; 
95% IS 1,05–7,56) a navýšení OR o 0,13 (95% IS 0,02 až 
0,26) s každým navýšením dávky o 1 mGy. Autoři sami 
upozorňují na limitace studie, především na nekom-
pletnost starších dat, zahrnutí údajů pouze z  omeze-
ného počtu zdravotnických zařízení, možnost náhodné 
chyby aj. [96].

Působení elektromagnetického pole na rozvoj leu
kemie u dětí je předmětem diskusí, zejména v souvis-
losti s  významným rozšířením bezdrátových sítí, tele-
fonních antén či televizního i  rozhlasového vysílání. 
Důkazy jsou prozatím nejednoznačné – ačkoliv bylo 
neionizující elektromagnetické pole zařazeno IARC 
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v roce 2002 mezi možné karcinogeny (skupina 2B), vý-
sledky jednotlivých studií provedené poté v  Severní 
Americe a Evropě a následné metaanalýzy [97, 98, 99, 
100] poskytují pouze slabé důkazy a biologická plauzi-
bilita zůstává neobjasněna.

Chemické faktory
Studie případů a kontrol z Dánska nalezla statisticky 

významný vztah mezi kumulativní expozicí radonu 
a  vznikem ALL u  dětí. Při expozici vyšší než 0,89x103 

Bq/m3/rok je OR 1,63 (95% IS 1,05–2,53) [101]. Bez za-
jímavosti není ani fakt, že více než polovina obcí na 
území Dánska přitom podle měření radonu v obytných 
prostorách spadá do kategorie 3, kdy byla ve 3–10 % 
obytných prostor naměřena hodnota přes 200 Bq/m3, 
a zhruba 10 % obcí spadá do kategorie 4, kdy jsou tyto 
hodnoty naměřeny v 10–30 % obytných prostor [102]. 
Také incidence ALL v  Dánsku se dlouhodobě zvyšuje 
[103]. Stejnou asociaci ale neprokázaly jiné evropské 
studie, např. ve Švýcarsku [104] nebo v  Norsku [105]. 
V ČR, kde je výskyt radonu v obytných prostorech velice 
častý, podobná studie prozatím neprobíhala.

Riziková může být rovněž expozice dětského orga-
nismu látkám v usazeném prachu v domácnosti. Stu-
die probíhaly v severní a střední Kalifornii a hodnotily 
účinky polycyklických aromatických uhlovodíků (PAU) 
a polychlorovaných bifenylů (PCB), které jsou známé 
svými významnými karcinogenními účinky, schopnos-
tí perzistence v prostředí a akumulací v lidském orga-
nismu. Studie Deziel et al. (2014) pozorovala vyšší ob-
sah PAU v prachu v domácnostech s dětmi, u nichž se 
objevila ALL. Jednalo se především o indeno[1,2,3-cd]
pyren (OR 1,81; 95% IS 1,04–3,16) a  dibenzo[a,h]an-
tracen (OR 1,98; 95% IS 1,04–3,16). Vyšší koncentrace 
byly pozorovány i u dalších PAU, jak jsou benzo[a]py-
ren (OR 1,42; 95% IS 0,96–2,12) a benzo[k]fluoranten 
(OR 1,71; 95% IS 0,91–3,22), výsledky nicméně nebyly 
statisticky významné. Studie navíc nehodnotila jiné 
možnosti expozice PAU, např. v potravinách či ovzduší 
[106]. Ward et al. (2009) pak udávají až 2násobné rizi-
ko vzniku ALL při vystavení dítěte prachu s obsahem 
jakéhokoli PCB (OR 1,97; 95% IS 1,22–3,17). Zdrojem 
PCB je nejčastěji vnitřní prostředí, kde perzistují i po 
velice dlouhou dobu, např. v  kobercích či rohožích, 
v nichž se kumulují [107].

Infekční agens
V současnosti je hojně diskutována Greavesova teo

rie opožděné expozice, která byla publikovaná již 
v  80. letech minulého století. Greaves tvrdí, že časná 
vystavení se běžným dětským infekčním agens mohou 
vést ke snížení rizika vzniku ALL, především z  prekur-
zorových B lymfocytů, která má vrchol incidence ve 
věku mezi druhým a  šestým rokem života [108, 109]. 
Vystavení se těmto agens v  pozdějším věku vyvolává 
intenzivnější odpověď imunitního systému, během níž 
mohou proliferativní buňky získat mutaci vedoucí ke 

vzniku leukemie [109]. Platnost této teorie nebyla jistě 
prokázána. Jsou publikovány studie, které ji podporují 
– uvádějí např. nákazu parvovirem B19 [110], chřipkou 
[111] či enteroviry [112] nebo pravidelný kontakt se zví-
řaty a  jejich mikroflórou v raném dětském věku [113]. 
Stejně tak jsou publikovány i  studie, které tuto teorii 
spíš vyvracejí [114, 115, 116, 117]. Pro jednoznačné po-
tvrzení či vyvrácení Greavesovy teorie je tedy zapotřebí 
dalšího výzkumu vlivu infekcí na rozvíjející se imunitní 
systém a jejich možného dopadu. 

PREVENCE AKUTNÍCH LEUKEMIÍ

Vysoká heterogenita AL, jejich nízká incidence a zá-
roveň současná úroveň poznání etiologie těchto one-
mocnění nabízí pro prevenci pouze omezené mož-
nosti. Rizikových faktorů, u nichž byl etiologický vztah 
potvrzen, je známo pouze málo a  zahrnují, např. věk, 
Downův syndrom nebo ionizující záření [118]. Oproti 
tomu o  vztahu podezřelých rizikových faktorů (např. 
některé expozice z  životního a  pracovního prostředí, 
fyzikální nebo chemické faktory či karcinogeny) k roz-
voji AL existují pouze omezené důkazy střední či nízké 
kvality. Jsou ověřovány především v  retrospektivních 
studiích, které jsou významně ovlivněny recall bias 
nebo pracují s nedostatečnými počty subjektů. Samo-
statnými studiemi se závislost mezi rizikovými faktory 
a  leukemií často nepodařilo prokázat, popř. výsledky 
nebyly statisticky významné, a bylo zapotřebí provede-
ní až velkých metaanalýz. 

Odhaduje se, že dosavadní vědomosti o  rizikových 
faktorech AL objasňují vznik pouze cca 15–20 % přípa-
dů onemocnění [6]. Primárně je tedy nezbytné prová-
dět další výzkumy a studie, které budou mít za cíle:
1.	identifikovat nové potenciální rizikové faktory pro 

vznik AL;
2.	vysvětlit biologickou plauzibilitu mezi těmito riziko-

vými faktory a vzniklými onemocněními;
3.	na základě objasnění etiologie a patogeneze leuke-

mií přinášet další potenciální možnosti prevence je-
jich rozvoje.
I přes tato úskalí může být aktuálně výhodné působit 

alespoň na ty faktory, které ovlivnit lze. 
Ke snížení rizika vzniku dětských leukemií mohou 

přispět sami rodiče např. neoddalováním těhotenství 
do vyššího věku. Odsouvání gravidity do pozdějšího 
věku je v  současné době rozšířený trend. Zásadně se 
průměrný věk prvorodiček proměnil za posledních 20 
let. Zatímco ještě na počátku 90. let to bylo před dosa-
žením 25 let, již v roce 2018 to bylo 28,4 let [119]. Odda-
lování zakládání rodiny a těhotenství v pozdním věku 
(jak u otce, tak u matky) bylo navíc spojeno s výskytem 
dalších onemocnění, např. poruch autistického spektra 
[120], chromozomálních abnormalit, především Dow-
nova syndromu [121] a  dalších onemocnění. Důležité 
je v tomto ohledu vytvoření podmínek ze strany státu, 
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Zejména v  rámci primordiální prevence by bylo 
vhodné omezit expozici polutantům z  dopravy, ať už 
formou technologických změn (snižování spotřeby, 
ekologičtější forma pohonu), prostřednictvím doprav-
ních omezení či celkového snížení dopravní zátěže 
v okolí bydlišť [126]. 

Mnohé ze zmíněných expozic jsou prokázanými 
etiologickými faktory nebo zvyšují riziko vzniku jiných 
onemocnění. Malignity jsou způsobeny nejrůznějšími 
fyzikálními expozicemi nebo chemickými substancemi 
(např. benzen, tabákový kouř, radon, ionizující záření, 
formaldehyd, PAU, PCB). Znečištěné ovzduší, chemické 
látky v pracovním prostředí nebo kouření (aktivní i pa-
sivní) vedou ke vzniku respiračních onemocnění. Fakto-
ry životního stylu se významně uplatňují ve vzniku kar-
diometabolických i nádorových onemocnění, přičemž 
často nepůsobí samostatně, ale ve svém účinku se vzá-
jemně potencují. V rámci navržených opatření tak pla-
tí, že tyto kroky jsou klíčové nejen v prevenci akutních 
leukemií, ale i dalších chronických onemocnění. 

ZÁVĚR

Akutní myeloidní i  akutní lymfoblastická leukemie 
jsou vzácná hematoonkologická onemocnění. Jejich 
výskyt není oproti jiným nádorovým onemocněním 
vysoký, ale vynahrazují jej svou závažností: jedná se 
o vysoce agresivní malignity postihující především děti 
do 15 let (hlavně v  případě ALL) a  osoby starší 65 let 
(v případě AML). Data o zastoupení jednotlivých typů 

a tím i motivace pro obyvatele k zakládání rodin v niž-
ším věku a  podpora těchto mladých rodin (finančně, 
s ohledem na zaměstnání, bydlení). 

Dalším doporučením je důsledně se vyhýbat expozi-
cím škodlivým fyzikálním nebo chemickým působkům 
v domácím či pracovním prostředí. V případech, kdy to 
není možné (především v  rámci pracovních expozic), 
je důležité využívat ochranných pomůcek a  opatření, 
aby byl vliv těchto expozic co nejvíce snížen, ne-li zce-
la eliminován. S  tím souvisí vytváření odpovídajících 
pracovních podmínek a dalších opatření v oblasti bez-
pečnosti práce na základě platné legislativy, aby ne-
došlo k překračování přípustných limitů – organizační 
opatření, technické řešení pracovišť (vzduchotechnika, 
hermetizace aj.), adekvántní pracovní oděvy a pomůc-
ky, zásady osobní hygieny, likvidace perzistujících látek 
a soustavné monitorování expozic pracovního prostře-
dí. To se týká především zabránění expozice ionizující-
mu záření, PCB, PAU, benzenu, formaldehydu, různým 
typům prachu, vinylchloridu aj. Dalším krokem je pak 
upuštění od užívání některých škodlivých látek v pra-
covním prostředí (jak je upouštěno např. u  skupiny 
PCB) a inovace technologií v průmyslu i výrobě. Preven-
ce je v tuto chvíli cílena nejen na leukemie u dospělých 
(ochranou osob samotných), ale i u dětí (zabránění ex-
pozice potenciálních či nastávajících rodičů).

Největší možnosti ovlivnění jsou v  rámci faktorů ži-
votního stylu. Pro prevenci rozvoje AL je důležité udr-
žovat zdravý životní styl tak, jak je tento pojem běžně 
chápán. Kromě vyvarování se kouření tabáku je mož-
né preventivně ovlivnit vznik AL stravou. Pro prevenci 
ALL je zásadní výživa matky během těhotenství – stu-
die identifikovaly konkrétní faktory, které se mohou 
uplatnit v prevenci rozvoje onemocnění u dětí. Výživa 
těhotných žen by měla být bohatá na proteiny, ovoce 
a zeleninu, vlákninu [67, 122, 123], ryby a rybí výrobky, 
popř. plody moře [91, 124], a s dostatečným příjmem 
vitaminu A, respektive provitaminu A [122], kyseliny lis-
tové či vitaminu B12 [92]. Efekt těchto komponent vý-
živy udává tabulka 3. Nabízí se zde možnosti edukace 
nastávajících rodičů, párů, které plánují potomky, a tě-
hotných žen o  škodlivých a  protektivních expozicích, 
např. od gynekologů, praktických lékařů, specialistů 
z reprodukčních klinik a poraden či pediatrů.

U AML je v rámci prevence jejího vzniku v pozdějším 
věku důležité udržování normální tělesné hmotnosti 
vyváženým energetickým příjmem (stravou) a výdejem 
(fyzickou aktivitou). Nebylo jednoznačně prokázáno, že 
by fyzická aktivita byla samostatným preventivním fak-
torem proti rozvoji AML [125], nicméně její role v udr-
žování tělesné hmotnosti a její celkový pozitivní vliv na 
zdraví jedince i  populace jsou nezpochybnitelné. Za 
protektivní tak mohou být považovány i v současnos-
ti probíhající programy podporující zdravý životní styl, 
jako jsou podpora zdravé výživy, fyzické aktivity, osvě-
ta a další kroky konané pro prevenci kouření tabáku či 
konzumace alkoholu v populaci.
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Tabulka 3. Ochranné faktory ve výživě matky během těho-
tenství proti vzniku akutní lymfoblastické leukemie
Table 3. Protective factors in maternal nutrition during preg-
nancy against acute lymphoblastic leukemia

Faktor výživy matky 
během těhotenství OR (95% IS) Reference

Ryby a rybí produkty, 
plody moře

0,20 (0,10–0,60) 
0,72 (0,59–0,89) 

[124] 
[91]

Zelenina 0,53 (0,33–0,85) 
0,76 (0,60–0,95) 
0,65 (0,50–0,84) 

[122]
[91] 
[123]

Ovoce 0,72 (0,57–0,91) [91]

Vysoký obsah bílkovin 0,40 (0,18–0,90) 
0,55 (0,32–0,96) 

[122]
[123]

Vláknina 0,52 (0,31–0,88) [123] 

Vitamin A 0,58 (0,32–0,98) [122] 

Kyselina listová
(< 524–624 µg)

0,44 (0,27–0,71) [92] 

Vitamin B12 (> 5,34 mg) 0,49 (0,31–0,77) [92]

proLékaře.cz | 14.2.2026



217Epidemiologie, mikrobiologie, imunologie 2021, roč. 70, č. 3

AL většinou nejsou dostupná či jsou pouze obtížně 
porovnatelná. Samostatnou kapitolu tvoří rozvojové 
země, kde vzhledem k nízké úrovni poskytované zdra-
votní péče případy leukemie mohou být (a často jistě 
jsou) nediagnostikovány nebo zaměněny za jiné dia-
gnózy. Přesné určení trendů výskytu jednotlivých typů 
AL je tedy poměrně náročné. 

Etiologie AL je v mnoha případech neznámá, ačkoliv 
potenciálních rizikových faktorů popisovaných ve stu-
diích je celá řada. Často se ovšem jedná o retrospektiv-
ní studie případů a kontrol, které jsou zatíženy chybami 
a sledují pouze malý počet osob. Důkazy jsou u mnoha 
těchto faktorů nedostatečné a  je nezbytné provádět 
další výzkumy. 

Na základě dosavadních zjištění je možné stanovit 
některé možnosti prevence AL, které se týkají pře-
devším faktorů životního stylu, faktorů rodičů osob, 
u  nichž se leukemie v  dětském věku vyvinula, nebo 
expozice některým chemickým substancím či fyzi-
kálním vlivům. U těchto faktorů byla prokázána jejich 
role v etiopatogenezi jiných onemocnění, proto je pre-
ventabilita leukemií významně a neoddělitelně spoje-
na s  předcházením vzniku těmto nemocím. Jedná se 
především o onemocnění kardiovaskulární, respirační, 
metabolická či onkologická, která jsou zodpovědná za 
vysokou morbiditu i mortalitu v populacích vyspělých 
zemí. Vzhledem k vysoké závažnosti leukemií jistě bu-
dou tyto, byť omezené možnosti prevence vhodnější 
než případná složitá, komplexní a vysoce nákladná léč-
ba již vzniklých onemocnění.
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