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Аннотация. Ўткир миелобластли лейкозларда  иммунофенотипик 

текширишларни  афзалликлари, миелоид қатор хужайраларни синфи ва турини 

белгилашда кейинги  поликимётерапия амалиётини  бажаришда, муҳим ҳисобланиб, 

давлатимизга иқтисодий самарадорликни  юзага келишини таъминлашда муҳим 

ҳисобланади. Аксарият, иммунофенотипик текширувларнинг моҳияти ва иқтисодий 

самарадорлиги ва ижтимоий аҳамияти  ўткир лимфолейкозларда тезкор текшириш 

амалиётини  бажаришда юқори  аниқликдаги текшириш усули эканлигини англатади. 

бу эса, болаларда  ўткир миелолейкозлардан ўлим кўрсаткичи камайишининг муҳим 

мезони ҳисобланади.  

Калит сўзлар: миелобластли лейкоз, иммунофенотипик текшириш, бластли 

инфильтрация.  

Муаммонинг долзарблиги: Дунёда болалар лейкемия касаллигининг аксарияти 

лимфоид ҳужайралардан ривожланади, улардан 80  % В-лимфоцит, 15 % Т-лимфоцит ва 

5% ноаниқ бўлган ҳужайралардан ривожланади. Лейкемик ҳужайралар ҳар қандай 

аъзода инфильтрат пайдо қилиши, дастлабки морфологик ўзгаришлар суяк кўмиги, 

талоқ, лимфа тугунлар ва жигарда пайдо бўлади. Бирламчи лейкемик инфильтратлар 

қон томирлар атрофида, кейин эса аъзо интерстицийсининг барча қисмида пайдо 

бўлади ва иккиламчи патоморфологик ўзгаришлар билан асоратланади. Миелобластли 

лейкозларни аксарияти, хромосома касалликлари сабабли ривожланиб, ҳомиладорлик 

пайтидаги скрининг текширувларни тўлиқ амалга оширмаган ёки регуляр 

текширувлардан ўтмаган давлат фуқароларида кўп учрайди. Мамлакатимизда 

болалардаги  гемабластозларни даволаш учун йилига давлат бюджетидан ўртача, 230 

млрд сўм ажратилади. Бу эса, беморларни тўлиқ тузалишини кафолатламайди, 

беморлар  миелолейкозни турли босқичларида касаллик асоратларидан вафот этади. 

2023 йил маълумотлари бўйича мамлакатимизда ўртача 1784 та ўткир лейкознинг 

турли фенотипик кўринишларидан 9 ёшгача бўлган болалар вафоти қайд этилган  

[1,4,7,8,12]. 

Мақсад: болаларда ўткир миелобластли лейкозларнинг  морфологик 

хусусиятларини ўрганиш.  

Материал ва усуллар. 

Республика патологик анатомия маркази оналар ва болалар патологияси бўлимида 

2018-2023 йилларда ўткир миелобластли лейкоз билан касалланиб нобуд бўлган 59 

нафар болалар аутопсиясида лимфа тугуни, талоқ, жигар, суяк кўмиги тўқималари 

олинган. Клиник анамнестик; Статистик тахлил; Морфологик: гематоксилин- эозин 

билан бўялди.  
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Натижалар ва муҳокама: Болаларда ўткир миелобластли лейкоз бошқа 

онкологик касалликларга нисбатан кўп учрайдиган хасталик ҳисобланади. Бундай 

касалликларда клиник-анамнестик таҳлил ўтказиш учун беморларда қуйидагича 

текширув режаси тузилади: бунга қоннинг умумий таҳлили, тўш суягини пункция 

қилиш, миелоид ҳужайралар популяциясини аниқлаш бўйича иммунофенотиплаш 

усулини амалга ошириш, бластли  ҳужайраларни    ташҳислаш  учун 

иммуногистокимёвий текшируви ўтказишни тақозо этади. 

Оғир даражадаги тромбоцитопения оқибатида геморрагик синдром ривожланиб, 

тери, шиллиқ пардалар ва ички аъзоларга тарқоқ ҳолда қон қуйилади, ҳатто бош мияга 

ҳам қон қуйилиб касал нобуд бўлиши мумкин. 

1-Жадвал. Ўткир миелобластли лейкозларни учраши бўйича FAB таснифи 

FAB таснифи Беморлар сони Учраши 

М0 8 8,33 

М1 20 20,83 

М2 26 27,1 

М3 12 12,5 

М4 14 14,58 

М5 10 10,42 

М6 2 2,08 

бифенотипик варианти 4 4,16 

ЖАМИ 96 100% 

4.4-жадвалда  келтирилган маълумотларга кўра тадқиқотда энг кўп учраган  

миелобластли лейкозлар орасида, М1 (Етилмаган  ўткир миелоид лейкемия), М2 

(Етилган  ўткир миелоид лейкемия), М3 (Промиелоцитик ёки ўткир промиелоцитик 

лейкемия) ва М4 (Ўткир миеломоноцитик лейкемия) типидаги миелобластли 

лейкозларни кўп учрагани аниқланди. бу эса,  иммунофенотипик жиҳатдан, СD4, CD64, 

СD36, CD33, СD11с, CD11b, СD15, CD14 иммуномаркерни позитив реакцияси ёки ўсма 

хужайралари таркибидаги специфик миелопероксидаза ферментининг кўпайиши билан 

намоён бўлиб, фенотипик жиҳатдан ўсма ҳужайраларини гемопоэз босқичини турли  

даражасидаги  полипатент ҳужайралар дифферециациясини  ўзгариши билан намоён 

бўлади.  

Бу кўрсаткичлар асосан иммунофенотиплаш жараёнида беморларни антибиотик 

терапия ва гормонал терапия қилинмаган ҳолдагина тўғри чиқишини тасдиқлайди, акс 

ҳолда иммунодепрессантлар таъсирида юқорида келтирилган фенотипдаги ўсма 

ҳужайраларини массив апоптози  миелобластли лейкозни қайси синфга хослигини  

аниқлашда  хатоликлар юзага келишини  кўрсатади.  

Миелопероксидаза ферментини аниқланмаслиги, билакс клиник жиҳатдан 

миелобластли лейкозларни манзарасини бериши, иммунофено-типлашда қўшимча  СД 

маркерлар панели қўшимча маркерларидан фойдаланишни тақозо этиб, иқтисодий 

жиҳатдан анча қимматга тушишини инобатга олиш керак. Шунинг учун ҳам аутопсия 

амалиётида 48,3 % да миелобластли лейкозлар илк аниқланиб, даволовчи врачлар 

томонидан турли хил  ноадювант терапиядан кейинги даврда  қонни миелограммасини 

кескин ўзгаришига олиб келиши билан тушунтирилади.  
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Бу эса, тадқиқотимизда миелобластли лейкозларни иммунофенотиплаш 

амалиётидаги  нозик нуқталар беморларда шубха уйғотиши билан ҳар қандай даво 

терапиясидан олдин иммунофенотиплаш, агар даволаш ностандарт  кўринишида 

симптоматик амалга оширилган бўлса, кам учрайдиган миелобластли  лейкозларни 

деярлик барча СД панелларини ишлатишга зарурат туғилишини  инобатга олиш керак 

бўлади.  

Хулоса   

Ҳозирги пайтда, халқаро экспертлар уюшмаси (ELN) тавсияси ва Европанинг 

лейкемиянинг иммунологик тавсифи   (EGIL) бўйича миелоид қаторга мансуб бўлган 

лейкозларни дифференциаллаш бўйича, миелоид антигенлар экспрессиясини 

тўлақонли аниқлаш бўйича, CD34, CD117, HLA-DR ларни текшириш тавсия этилади. 

юқоридагиларга қўшимча равишда дезоксинуклеотидил трансфераза-TdT (Тerminal 

deoxynucleotidyl Тransferase) ферментини аниқлаш муҳим прогностик аҳамиятга 

эгалиги  белгиланган. Бу текширувларга қўшимча тарзда СD7 маркерини 30 % 

миелобластли лейкозларда учрашини инобатга олган ҳолда  текширишни талаб 

этилади. 
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