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Лейкоз ауруындағы хромосомалық бұзылыстардың  
түрлері және жиілігі

Мақалада лейкоз ауруына шалдыққан балалардың (n=19) жілік майының клеткаларындағы 
хромосомалық бұзылыстарының түрлері және кездесу жиілігі көрсетілген. Цитогенетикалық зерт­
теудің нәтижесінде лейкоз ауруының түріне байланысты хромосомалық мутациялардың сандық 
және құрылымдық ерекшеліктері анықталды. Хромосомалардың сандық және қосымша құрылым­
дық бұзылыстары 4 науқас балаларда анықталды, кездесу жиілігі 21,05% құрады. Хромосомалық 
абберациялар 18 науқастардың метафазалық клеткаларында табылды – 94,74%. Жеке хромосома­
лық абберациялардың түрлері бойынша кездесу жиілігі: транслокациялар – 63,16%, делециялар – 
31,58%, маркерлік хромосомалар – 10,53% құрады. Кариотиптің мозаикалық варианттары 21,05% 
құрады. Анықталған құрылымдық ерекшеліктер: 11-ші хромосоманың қысқа иығының делециясы 
– del(11)(p14), 2 науқас балада анықталды. Сонымен бірге үшінші балада осы 11-ші хромосоманың 
қатысуымен транслокация табылды – t(11;14)(p13;q11). 3 науқас балада ұқсас транслокацияның 
түрі – t(8;21)(q22;q22), байқалды. Тағы бір ерекше нәтиже – Батыс Еуропада және Ресейде өте си­
рек кездесетін мутацияның түрі – del(6)(q21), зерттелген науқастарда 15,79% деңгейінде байқалды.

Түйін сөздер: хромосома, мутация, абберация, делеция, транслокация, лейкоз.

N.B. Zaypanova, M.B. Zaypanova, A.M. Kalimagambetov 
The frequency and types of chromosomal abnormalities in leukemia

The paper presents the frequency and types of chromosomal aberrations in bone marrow cells in 19 
children with leukemia. As a result of cytogenetic research to quantitative and structural features of chro­
mosomal mutations, depending on the types of the disease. Numerical and structural chromosome aber­
rations were detected in 4 patients, the frequency of occurrence was 21.05%. Chromosomal aberrations 
were observed in 18 patients – 94.74%. By type of chromosomal aberration frequency was: transloca­
tion – 63.16%, deletions – 31.58%, marker chromosomes – 10.53%. The frequency of mosaic karyotypes 
options was 21.05%. In 2 patients with children of the same type installed chromosomal abnormalities 
involving 11 chromosome – del(11)(p14), the third patient also revealed a translocation involving chro­
mosomes 11-th – t(11; 14)(p13; q11). In 3 patients a monotype translocation – t(8; 21)(q22; q22). Most 
rarely found in Western Europe and Russia mutation del(6)(q21) was observed in the patients examined 
at a frequency of 15.79%. 
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 Частота и типы хромосомных нарушений при лейкозе

В статье приведены частота и типы хромосомных нарушений в клетках костного мозга у 19 
детей при заболевании лейкозом. В результате цитогенетических исследований установлены ко­
личественные и структурные особенности хромосомных мутаций в зависимости от видов данного 
заболевания. Численные и структурные нарушения хромосом выявлены у 4-х больных, частота вс­
тречаемости составила 21,05%. Хромосомные абберации наблюдались у 18-ти больных – 94,74%. 
По типам хромосомных аббераций частота составила: транслокации – 63,16%, делеции – 31,58%, 
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маркерные хромосомы – 10,53%. Частота мозаичных вариантов кариотипов составила 21,05%. У 
2-х больных детей установлены однотипные хромосомные нарушения с участием 11-ой хромосо­
мы – del(11)(p14), у третьего больного выявлена транслокация также с участием 11-ой хромосомы 
– t(11;14)(p13;q11). У 3-х больных установлена однотипная транслокация – t(8;21)(q22;q22). Наибо­
лее редко встречающаяся в Западной Европе и России мутация del(6)(q21) у обследованных боль­
ных наблюдалась с частотой 15,79%.

Ключевые слова: хромосома, мутация, абберация, делеция, транслокация, лейкоз. 

Лейкоз – қан түзетін мүшелер жүйесінің қа
терлі ісіктері. Ісік жілік майындағы клеткалар
дың шексіз өсуімен және сол жердегі қалыпты 
қан түзілу процесінің бұзылуымен сипатталады. 
Соның нәтижесінде қан түйіршіктерінің (эрит
роцит, тромбоцит) саны азайып, ал жетілмеген 
лейкоциттер саны көбейіп кетеді. Лейкоз ион
даушы сәулелердің (радиацияның), кейбір хи
миялық заттардың (бензол, бензпирен, т.б.), ви
рустардың әсерінен пайда болады. Клиникалық 
сипаттамасы бойынша және қан клеткаларының 
цитохимиялық өзгерістеріне қарай лейкоздарды 
жедел және созылмалы деп бөледі [1, 2]. 

Жедел лейкоздар – жетілмеген бласттық 
қантүзу клеткалардың қалыпты сүйек миының 
орнын басып алуымен сипатталатын лейкоздың 
тез өрістейтін түрі. Жедел лейкоздар ісік клет
калардың түріне қарай екі ірі топқа бөлінеді: 
жедел лимфобластық лейкоз (ЖЛЛ) және же
дел лимфобластық емес (миелогендік) лейкоз 
(ЖМЛ). ЖЛЛ көбіне балалық шақта, ал ЖМЛ 
ересек жастағыларда кездеседі. Жедел лейкоз
дар гемобластоздардың ең ауыр және жиі кез
десетін түрі. Лимфобласты лейкоз жедел лей
коздардың 15% құрайды. Лимфобластық емес 
лейкоздарда ісік процесі миелоидтық өсіндінің 
бластық клеткаларынан дамиды. Ісік клеткалар
дың морфологиялық, цитохимиялық, иммуно
логиялық ерекшеліктеріне қарай жедел лейкоз
дардың әр тобында келесі түрлерін айырады: 
жедел лимфобласты лейкоз (ЖЛЛ). Оның бірне
ше түрі бар: а) жалпы түрі (Т-, В-лимфоциттер 
емес түрі) – ЖЛЛ-дың 70% құрайды; ә) Т түрі 
– 25%; б) В түрі – 3-5% . Лейкоздың ЖЛЛ-дан 
басқа түрлері анықталған және олардың жиілі
гі белгілі: жедел миелобластық лейкоз (ЖМЛ) 
– 60% құрайды; жедел миеломонобластық лей
коз (ЖММЛ) – 20%; жедел монобластық лейкоз 
(ЖМнЛ) – 3-7%; жедел промиелоцитарлық лей
коз (ЖПрЛ) – 2-5%; жедел эритромиелоз (ЖЭМ) 
– 2-5%; жедел дифференцияланбаған лейкоз 
ЖДЛ – 2-3% [1,3]. 

Қазіргі таңда жалпы лейкоз ауруына шал
дыққан науқастардың хромосомалық өзгерісте
рі клиникалық және болжамдық көрсеткіштерді 
беретіні анықталды. Хромосомалардың диффе

ренциалдық бояу әдісі енгізілген соң, тек диаг
ноз қойылғанда ғана емес, аурудың динамикасын 
бақылауда да үлесі зор. Әр лейкоздың типіне қа
рай, өзінің арнайы хромосомалық өзгерістері бар 
екені дәлелденген. Мысалы, ЖЛЛ-да кездесетін 
гипердиплоидия жағдайында, яғни хромосома
лар саны 50-ден артық болса, оның клиникалық 
болжамы жағымды екені мәлім. Ал, клиникалық 
болжамы жағымсыз болуының себебі «фила
дельфиялық» хромосоманың пайда болуы, яғни 
t (9;22) [4]. Сонымен қатар, 5-ші және 7-ші хро
мосомалардың делециясы лимфобласты емес 
лейкозда кездесуі клиникалық болжам бойынша 
ауыр болады [5]. Мартынкевич И.С. (1999) жұ
мысының қорытындысы бойынша, егер ЖЛЛ 
дертіне шалдыққан науқастың кариотипінде тек 
қана гипредиплоидия кездессе клиникалық бол
жам жағымды екені дәлелденген. Егер де сандық 
өзгерістермен қатар хромосоманың құрылымдық 
өзгерістері байқалса аурудың клиникалық болжа
мы жағымсыз болады [1].

Жұмыстың мақсаты – лейкоз ауруына шал
дыққан балалардың хромосомалық бұзылыста
рының түрлерін және кездесу жиілігін анықтау.

Зерттеу материалдары және әдістер

Науқастардың сүйек кемігінің суспензиясы
на колхицин және RPMI қоректік ортасын бел
гілі көлемде қосып, 24 сағатқа термостатқа ор
наластырады. Соңында гипотониялық процесс 
жүргізіледі. Клеткалар спирт және сірке қыш
қылы (3:1) ерітіндісімен қатырылады. Хромосо
малық препараттар термостатта үш күн аралы
ғында толық кептіріледі және G-әдісі бойынша 
дифференциалды ретінде боялады [6].

Цитогенетикалық зерттеуге лейкоз ауруына 
шалдыққан 4-16 жас аралығындағы 19 балалар
дың метафазалық клеткалары алынды.

 Зерттеудің нәтижелері және оларды талдау

ХХ ғасырдың соңғы он жылдықтарында қан 
ауруы – лейкемияға ұшыраған науқастарға еш
қандай емшара жоқ деп, «өлім жазасымен» тең 
қарастырылған. Ал, бүгінгі күні жіті және со
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зылмалы лейкозға ұшыраған науқастар тек ге
матолог-дәрігердің ғана емес, сонымен қатар 
басқа да терапевт-дәрігерлердің бақылауында 
болатыны белгілі. Жаңа және нәтижелі хими
отерапия әдістердің, бағаналы клеткалардың 

тасымалдау арқасында көптеген науқастарда ре
миссияға шығуы клиникалық, цитогенетикалық, 
иммунологиялық әдістерінің көрсеткіші арқылы 
байқалады [7-10]. Цитогенетикалық зерттеулер
дің нәтижелері төмендегі кестеде көрсетілген. 

Кесте – Лейкоз ауруындағы хромосомалық бұзылыстардың түрлері

№ Кариотиптер Лейкоздың түрі Науқастардың саны және жасы

1. 46,ХХ,t (9;22)(q34;q11)[20]
46,ХУ,t (9;22)(q34;q11)[20] СМЛ 4

14-16 жаста

2. 45,Х0,t(8;21)(q22;q22),del(12)(p12),-У[20] МДС 1
15 жаста

3. 46,ХХ,t(8;21)(q22;q22)[20], 
46,ХY,t(8;21)(q22;q22)[20] МДС 2

13-14 жаста

4. 46,XY[11]/47,ХY,
 del(6)(q21),del(11)(q21),+mar[9] ЖЛЛ 1

4 жаста

5. 46,ХY[16]/57, ХХY del (6)(q21),+4,+6,+8,
+10,+14,+17,+18,+18,+21,+ mar[4] ЖМЛ 1

4 жаста

6. 46,XX,t(11;14)(p13;q11)[20] ЖЛЛ 1
10 жаста

7. 46,XY[3]/46, XY,t(8;17)(q22;p13)[17] ЖМЛ 1
8 жаста

8. 46,XY,t(4;22;21)(q34;q11;p12)[20] СМЛ 1

9. 46,XХ,t(11;?)(p15;q11)[20] ЖМЛ 1
4 жаста

10. 46,ХХ[15]/47,ХХ,add (6)(p25);+8,+9,-2[2]/
47,XX,del(8)(q22);+8;+8;-21[3] ЖМЛ 1

15 жаста

11. 45,XX,del(11)(p14),-7[4]/45,XX,-7[16] ЖЛЛ 1
10 жаста

12. 46,XX,del(11)(p14)[20] ЖЛЛ 1
8 жаста

13. 46,XY[5];
46,XY,t(15;17)(q22;q21)[15] ЖЛЛ 2

9 жаста

14. 46,ХУ,del(6)(q21)[20] ЖМЛ 1
10 жаста

 Ескерту: [20] – зерттелген метафазалық клеткалар саны

Созылмалы миелобласты лейкоз (СМЛ) 
диагнозы қойылған 4 балада «филадельфиялық» 
хромосоманың түрі – t (9;22) (q34; q11), яғни 
9-шы және 22-шы хромосомалардың арасында
ғы транслокация, кездесті, жиілігі 21,05% құра
ды. Айта кететін жай, бұл өзгеріс тек жастары 
14-тен асқан балаларда байқалды. 

Миелодисплазивті синдром диагнозымен 3 
(15,79%) балада t (8;21) (q22; q22) хромосома
лық өзгеріс анықталды, сонымен қатар жыныс 
хромосомасына әсер еткен 1 жағдай кездесті.

ЖЛЛ-да 11-ші хромосоманың делециясы 3 
науқаста кездесті, бірақ 2 балада del (11) (p14) 
аймағында, ал 1 балада t (11;14) (p13; q11) айма

ғында кездесті. 2 балада химиотерапиядан соң 
сандық өзгерістер байқалды: 1 науқаста 16 ме
тафазасында 46, ХY, ал 4 метафазада 57, ХХY, 
del (6) (q21), +4, +6, +8, +10, +14, +17, +18, +18, 
+21, +mar хромосомалық мутациялар кездесті. 2 
науқаста 15 метафазасында 46, ХХ хромосома
лық жиынтығы, 2 метафазасында 47, ХХ, add (6) 
(p25); +8, +9, –2 сандық және құрылымдық өзге
рістер, сол науқастың 3 метафазасында 47, XX, 
del (8) (q22); +8; +8; –21 өзгерістер анықталды. 

Көптеген әдебиеттердің мәліметтері бойын
ша химиотерапиядан соң полиплоидты клетка
лардың кездесетіні мәлім. Егер метафазада аб
берацияға ұшыраған хромосомалар жоқ болса, 



ISSN 1563-0218                                  KazNU Bulletin. Biology series. №2 (61). 2014

109Н.Б. Зайпанова және т.б.

тек саны жағынан өзгерістер байқалса, аурудың 
жағымды болуын болжамдайды. Егер де саны 
жағынан және қосымша хромосомалық аббера
циялар байқалса болжам жағымсыз деп санала
ды [5,11].

Тағы бір айта кететін жағдай ЖЛЛ және 
ЖМЛ 3 балада del(6)(q21) байқалды. Бұл құ
рылымдық мутацияның кездесу жиілігі 15,78% 
құрады. 6-шы хромосоманың ұзын иығындағы 
делеция Батыс Еуропада және Ресейде өте сирек 
кездесетін хромосомалық мутацияның түрі ре
тінде есептелінеді [12]. Яғни, осы құрылымдық 
мутация Қазақстанда лейкоз ауруында жиірек 
кездеседі деп айтуға болады. Суретте СМЛ-да 
жиі кездесетін t (9; 22)(q34; q11) хромосомалық 

мутация көрсетілген. Сонымен, лейкоз ауруына 
шалдыққан балалардың хромосомалық сандық 
және құрылымдық бұзылыстары ерекше болып 
келеді. Лейкоз ауруының түріне қарай мута
циялардың ерекшеліктері, 19 балада хромосо
малардың сандық, қосымша сапалық өзгеріс
тері 21,05% және тек құрылымдық өзгерістері 
94,74% анықталды.

Лейкоз ауруына шалдыққан науқастардың 
хромосомалық өзгерістерін бақылау, яғни цито
генетикалық талдау жүргізу, клиникада қауіпті 
аурудың өту барысын, болжамын анықтауда, 
арнайы емшара таңдауда, сонымен қатар ең бас
ты көмегі лейкоздың типін анықтауда басты рөл 
атқарады. 

Сурет – Созылмалы лейкоздың транслокациялық формасы – t(9;22)(q34;q11)
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