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Мета роботи – оцінити прогностичне значення взаємозв’язку генетичних 
відхилень із клініко-лабораторними показниками периферичної крові та 
кісткового мозку в дітей, хворих на гостру лімфобластну лейкемію (ГЛЛ).
Матеріал і методи. Обстежено 105 дітей із діагнозом ГЛЛ, середнім 
віком 6 років. Для виявлення хромосомних транслокацій AF4/MLL t(4;11)
(q23;p23), BCR/ABL t(9;22)(q34;q11), E2A/PBX1 t(1;19)(q23;p13) та TEL/
AML t(12;21)(q13;q22) використовували метод полімеразної ланцюгової 
реакції зі зворотною транскрипцією (ЗТ-ПЛР). ПЛР проводили зі специ-
фічними праймерами на відповідні хромосомні аберації. Детекцію про-
дуктів ПЛР проводили методом електорофорезу в 2% агарозному гелі. 
Визначення мінімальної резидуальної пухлини (MRD) проводили методом 
багатопараметричної проточної цитофлуориметрії з використанням 
моноклональних антитіл.
Результати. У пацієнтів частота захворюваності на ГЛЛ найбільше 
виражена у дітей віком від 3 до 6 років – 37 осіб (35,2 %) та віком від 6 до 
9 років – 26 осіб (24,8 %). Найбільша частота захворюваності траплялася 
в пацієнтів із  хромосомною транслокацією TEL/AML  – 22 (21%) паці-
єнти з медіаною віку 5 років. На другому місці, за частотою виникнення 
мутацій є транслокація E2A/PBX1. Транслокація BCR/ABL траплялася 
рідше – 1,9% хворих, однак експресія цього гена вказує на поганий пере-
біг захворювання, оскільки у пацієнтів після проведення цитостатичної 
терапії за програмою ALLIC BFM 2009 відзначався розвиток рецидиву. 
Розвиток рецидиву також спостерігався і в пацієнтів із хромосомною 
транслокацією TEL/AML.
Визначення MRD показало його підвищений рівень у пацієнтів із хромосом-
ними абераціями BCR/ABL та TEL/AML протягом усього етапу лікування. 
Поряд із цим, у пацієнтів цих груп виявлений ініціальний лейкоцитоз із 
подальшою лейкопенією після проведення курсу хіміотерапії. У пацієнтів 
всіх груп виявлено зниження рівня гемоглобіну.
Висновок. Найбільші зміни клініко-лабораторних показників виявлені в 
пацієнтів із хромосомними транслокаціями BCR/ABL та TEL/AML, про 
що свідчить розвиток рецидивів у пацієнтів цих груп. Низький рівень 
асоціативних зв’язків між порушеннями каріотипу, з утворенням AF4/
MLL та E2A/PBX1, та клініко-лабораторними показниками у хворих 
на гостру лімфобластну лейкемію може свідчити про те, що виділені 
клональні порушення є незалежними прогностичними чинниками щодо 
перебігу захворювання.

ВЗАИМОСВЯЗЬ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ОТКЛОНЕНИЙ С ЛАБОРАТОРНЫМИ 
ПОКАЗАТЕЛЯМИ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ И КОСТНОГО МОЗГА В ДЕТЕЙ С 
ОСТРЫМ ЛИМФОБЛАСТНЫМ ЛЕЙКОЗОМ

Е. А. Винницкая, О. И. Дорош, Л. Я.  Дубей, Н. В. Дубей
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Цель работы – оценить прогностическое значение взаимосвязи генети-
ческих отклонений с клинико-лабораторными показателями перифериче-
ской крови и костного мозга у детей, больных острым лимфобластным 
лейкозом (ОЛЛ).
Материал и методы. Обследовано 105 детей с диагнозом ОЛЛ, со средним 
возрастом 6 лет. Для выявления хромосомных транслокаций AF4/MLL t(4; 
11)(q23; p23), BCR/ABL t(9;22)(q34; q11), E2A/PBX1 t(1; 19)(q23; p13), TEL/
AML t(12; 21)(q13; q22) использовали метод полимеразной цепной реакции 
с обратной транскрипцией (ОТ-ПЦР). ПЦР проводили со специфическими 
праймерами на соответствующие хромосомные аберрации. Детекцию 
продуктов ПЦР проводили методом электорофореза в 2% агарозном 
геле. Определение минимальной резидуальной опухоли (MRD) проводили 
методом многомерной проточной цитофлуориметрии с использованием 
моноклональных антител.
Результаты. У пациентов частота заболеваемости ОЛЛ наиболее вы-
ражена в детей в возрасте от 3 до 6 лет – 37 человек (35,2%) и от 6 до 
9 лет – 26 человек (24,8%). Наибольшая частота заболеваемости встре-
чалась у пациентов с хромосомной транслокацией TEL/AML – 22 (21%) 
пациента с медианой возраста 5 лет. На втором месте, по частоте 
возникновения мутаций, является транслокация E2A/PBX1. Транслокация 
BCR/ABL встречалась реже – 1,9% больных, однако экспрессия этого гена 
указывает на плохое течение заболевания, поскольку у пациентов после 
проведения цитостатической терапии по программе ALLIC BFM 2009 
отмечалось развитие рецидива. Развитие рецидива также наблюдалось 
и у пациентов с хромосомной транслокацией TEL/AML.
Определение MRD показало его повышенный уровень у пациентов с хромо-
сомными аберрациями BCR/ABL и TEL/AML в течение всего этапа лечения. 
Наряду с этим, у пациентов этих групп обнаружен инициальный лейкоци-
тоз с последующей лейкопенией после проведения курса химиотерапии. У 
пациентов всех групп выявлено снижение уровня гемоглобина.
Вывод. Наибольшие изменения клинико-лабораторных показателей вы-
явлены у пациентов с хромосомными транслокациями BCR/ABL и TEL/
AML, о чем свидетельствует развитие рецидивов у пациентов этих групп. 
Низкий уровень ассоциативных связей между нарушениями кариотипа, с 
образованием AF4/MLL и E2A/PBX1, и клинико-лабораторными показате-
лями у больных ОЛЛ может свидетельствовать о том, что выделенные 
клональные нарушения являются независимыми прогностическими фак-
торами относительно протекания заболевания.

RELATIONSHIP OF GENETIC DEVIATIONS WITH LABORATORY INDICATORS 
OF PERIPHERAL BLOOD AND BONE MARROW IN CHILDREN WITH ACUTE 
LYMPHOBLASTIC LEUKEMIA

O. A. Vynnytska, O. I. Dorosh., L. Ya.  Dubey, N. V. Dubey 

The aim of this study was to evaluate the prognostic value of the relationship be-
tween genetic abnormalities and clinical and laboratory parameters of peripheral 
blood and bone marrow in children with acute lymphoblastic leukemia (ALL).
Material and methods. 105 children diagnosed with ALL were examined (av-
erage age 6 years). To detect chromosomal translocations AF4/MLL t(4; 11) 
(q23; p23), BCR/ABL t (9; 22) (q34; q11), E2A/PBX1 t (1; 19) (q23; p13) and 
TEL/AML t(12; 21) (q13; q22)  the method of polymerase chain reaction with 
reverse transcription (RT-PCR) was applicated. PCR was performed with spe-
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cific primers for the appropriate chromosomal aberrations. Detection of PCR 
products was performed by electrophoresis in 2% agarose gel. Determination 
of minimal residual disease (MRD) was performed by multiparameter flow 
cytofluorimetry using monoclonal antibodies.
Results. Among patients, the incidence of ALL is most pronounced in children 
aged 3 to 6 years - 37 people (35.2%) and aged 6 to 9 years - 26 people (24.8%). 
The highest accidence was found among patients with chromosomal translo-
cation TEL / AML - 22 (21%) of patients with a median age of 5 years. In the 
second place, the frequency of mutations is the translocation of E2A / PBX1. 
BCR / ABL translocation was less common - 1.9% of patients, but the expression 
of this gene indicates a bad course of the disease, as patients after cytostatic 
therapy under the ALLIC BFM 2009 program had a recurrence. Recurrence 
has also been observed in patients with TEL/AML chromosomal translocation.
Determination of MRD showed its increased level in patients with chromo-
somal aberrations BCR / ABL and TEL/AML throughout the treatment phase. 
In addition, patients in these groups were diagnosed with initial leukocytosis 
followed by leukopenia after a course of chemotherapy. Patients of all groups 
showed a decrease in hemoglobin.
Conclusion. The most significant changes in clinical and laboratory parameters 
were found among patients with chromosomal translocations BCR/ABL and TEL/
AML, as evidenced by the development of relapses in patients of these groups. 
The low level of association between karyotype disorders, with the formation of 
AF4/MLL and E2A/PBX1, and clinical and laboratory parameters in patients 
with GLL may indicate that the isolated clonal disorders are independent prog-
nostic factors for the course of the disease.

Вступ. Гостра лімфобластна лейкемія (ГЛЛ) – пух-
линне захворювання системи крові, однією з причин 
розвитку якого є мутації в стовбурових клітинах-попе-
редниках гемопоезу [1]. У результаті генетичних змін, 
клітини припиняють диференціюватися і починається 
неконтрольована проліферація недиференційованих 
пухлинних кровотворних клітин, які замінюють нор-
мальні. У розвитку ГЛЛ важливу роль можуть відігра-
вати молекулярно-генетичні відхилення, серед яких 
чільне місце належить хромосомним транслокаціям [2]. 
У результаті транслокацій утворюються химерні гени, 
продукти експресії яких призводять до неконтрольова-
ного поділу клітин. При ГЛЛ структурні зміни стосу-
ються багатьох хромосомних пар, серед яких важливе 
значення мають транслокації AF4/MLL t(4;11)(q23;p23), 
BCR/ABL t(9;22)(q34;q11), E2A/PBX1 t(1;19)(q23;p13), 
TEL/AML t(12;21)(q13;q22) [2, 3, 4]. Ці генетичні зміни 
можуть зумовлювати властивості пухлини, що вимагає 
аналізу клональних генетичних порушень у таких хво-
рих та їх взаємозв’язку зі змінами клініко-лабораторних 
показників.

Наявність або відсутність певних транслокацій, 
що виявляються при ГЛЛ у дітей, часто асоціюється з 
певними клінічними проявами, перебігом і прогнозом 
захворювання. Однак до теперішнього часу детального 
дослідження взаємозв'язку між транслокаціями і пере-
рахованими вище факторами не проводилося, а існуючі 
в літературі дані, які за допомогою виду транслокації 
дозволяють передбачити прогноз захворювання, досить 
суперечливі. Так, за схемою прогнозування груп SWOG 

транслокацію t(9;22) BCR/ABL і аномалії ділянки 11q23 
відносять до поганого прогнозу [5]. Однак інші дослід-
ники транслокації за участю ділянки 11q23 відносять до 
групи «проміжного» прогнозу [6]. Окрім того, відкри-
тими залишаються питання щодо зв’язку транслокацій 
із відповіддю на терапію при ГЛЛ. Сукупність цих по-
ложень зумовлює актуальність даної роботи.

Прогностичне значення окремих хромосомних 
аномалій можна з'ясувати тільки під час проведення 
аналізу лабораторних показників у пацієнтів із різними 
хромосомними абераціями, оскільки каріотип є важли-
вим предиктором клініко-лабораторних результатів при 
ГЛЛ. Зіставлення хромосомних аберацій з основними 
клініко-лабораторними параметрами ГЛЛ може мати 
важливе прогностичне значення для передбачення роз-
витку рецидивів, а також під час моніторингу за хворими 
за умов застосування протипухлинної терапії.

Мета роботи – оцінити прогностичне значення 
взаємозв’язку генетичних відхилень з клініко-лаборатор-
ними показниками периферичної крові та кісткового 
мозку в дітей, хворих на гостру лімфобластну лейкемію.

Матеріал і методи. У дослідження включено 105 
дітей із діагнозом ГЛЛ, серед яких 62 хлопчики та 43 
дівчинки віком від 12 місяців до 16 років (медіана 6 
років). Діагноз ГЛЛ встановлювали на основі стан-
дартних морфологічних показників і даних імунофе-
нотипування відповідно до критеріїв European Group 
for the Immunological Characterization of Leukemias [7]. 
Для встановлення діагнозу проводили цитологічне і 
цитохімічне дослідження мазків кісткового мозку та 
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периферичної крові. Клінічна картина пацієнтів визна-
чалася порушенням функцій кісткового мозку у вигляді 
анемії, геморагічного синдрому, наявністю пухлинної 
маси у вигляді органомегалії, великої кількості пухлин-
них клітин у периферичній крові.

Для виявлення хромосомних аберацій використо-
вували метод полімеразної ланцюгової реакції зі зво-
ротною транскрипцією (ЗТ-ПЛР). ПЛР проводили зі 
специфічними праймерами на відповідні хромосомні 
аберації. Детекцію продуктів ПЛР проводили методом 
електорофорезу в 2% агарозному гелі [8]. 

Залежно від наявності молекулярно-генетичної тран-
слокації, пацієнтів розділили на такі групи: І – пацієнти, 
у яких виявлено транслокацію AF4/MLL t (4;11); ІІ – па-
цієнти, у яких виявлено транслокацію BCR/ABL t(9;22); 
ІІІ – пацієнти, у яких виявлено транслокацію TEL/AML 
t(12;21); ІV – пацієнти, у яких виявлено транслокацію 
E2A/PBX1 t(1;19). Групою порівняння були 66 пацієнтів 
із ГЛЛ, у яких генетичних відхилень не виявлено.

Залежно від наявності або відсутності транслокацій 
при ГЛЛ проведено порівняння груп за статтю та віком. 
У досліджуваних групах до проведення лікування визна-
чали клініко-лабораторні показники – рівень гемоглобіну 
та лейкоцитів у периферичній крові. 

Цитостатичну поліхіміотерапію проводили за про-
грамою ALLIC BFM 2009 з урахуванням стандартних 
протоколів. Відповідь на цитостатичну терапію ана-
лізували на 8-, 15- та 33-й день від початку лікування 
на основі імуноцитологічного визначення мінімальної 
залишкової – резидуальної – пухлини (MRD). Визна-
чення MRD проводили методом багатопараметричної 
проточної цитофлуориметрії з використанням моно-
клональних антитіл [9].

У досліджуваних групах проводили визначення 
залежності тривалості ремісії від генетичних відхилень.

Для статистичної обробки даних використовували 
табличний редактор Microsoft Excel і пакет програм для 
обробки даних Statistica 8.0. Для оцінки відмінностей 
середніх значень між групами пацієнтів використову-
вали параметричні (критерій Стьюдента (t-критерій)) 
та непараметричні (критерій χ2 Пірсона) методи оцінки 
даних. На основі отриманих математичних моделей 
визначали прогнозні значення певних показників. Для 
всіх показників статистично вірогідною вважалася 
величина р<0,05.

Результати дослідження та їх обговорення. Ре-
зультати розподілу пацієнтів за віком показали, що 
частота захворюваності на ГЛЛ найбільше виражена у 
дітей віком від 3 до 6 років – 37 осіб (35,2 %) та віком 
від 6 до 9 років – 26 осіб (24,8 %) (табл.1). 

Серед дітей інших вікових груп захворюваність на 
ГЛЛ траплялася з меншою частотою. Так, у дітей ві-
ком від 1 до 3 років ГЛЛ виявлений у 12 пацієнтів, що 
становило 11,4 %. Також, менш чисельними були групи 
хворих віком старше 12 років – 15 (14,3 %) пацієнтів 
(табл.1). Частота захворюваності може бути пов’язана 
з наявністю генетичних відхилень у досліджуваних 
пацієнтів [10]. Щоб перевірити дане припущення, нами 

проаналізовано вікову залежність виявлення ГЛЛ від 
наявності хромосомної транслокації.

Аналіз результатів показав, що у 69 (65,7%) пацієнтів 
молекулярно-генетичних змін не виявлено, при чому 
до цієї групи входили хворі діти усіх вікових категорій 
(медіана 6 років) (табл.2). Найбільша кількість пацієнтів 
спостерігалася з хромосомною транслокацією TEL/AML 
t(12;21) (q13;q22) – 22 (21%) пацієнти з медіаною віку – 5 
років. У 6 (5,7%) пацієнтів спостерігалася транслокація 
E2A/PBX1 t(1;19) (q23;p13) (медіана віку 7 років), у 2 
(1,9%) пацієнтів – BCR/ABL t(9;22) (q34;q11) (медіана 
віку 6 років), у 1 (0,95%) пацієнта – AF4/MLL t(4;11) 
(q23;p23) (медіана віку 7 років), у 5 (4,8 %) пацієнтів 
виявлений потрійний сигнал на хромосомі 17 (табл.2).

Отже, найпоширенішою хромосомною аберацією 
серед дітей, хворих на ГЛЛ, з медіаною віку 5 років, є 
TEL/AML. На другому місці, за частотою виникнення 
мутацій є транслокація E2A/PBX1. Транслокації BCR/
ABL та AF4/MLL трапляються рідше, однак експресія 
цих генів може вказувати на поганий перебіг захворю-
вання та ефективність проведення цитотоксичної терапії, 
що виражається у тривалості ремісії або у виникненні 
рецидивів.

Встановлено, що в пацієнтів, у яких не спостеріга-
лося молекулярно-генетичних відхилень у каріотипі та 
після проведення цитостатичної терапії ALLIC BFM 
2009, тривалість ремісії становила 62 місяці (5,2 року) 
(рис.1). 

У групі пацієнтів, у яких специфічні транслокації 
відсутні у розвитку злоякісного процесу, ключову роль 
можуть відігравати інші генетичні пошкодження, зо-
крема, мутації в генах-супресорах пухлини або в генах 
репарації ДНК [11]. У пацієнтів з генетичною аберацією 
E2A/PBX1 період ремісії тривав 71,5 місяця (6 років). 
Водночас, найнижча тривалість ремісії спостерігалась 
у пацієнтів із хромосомною транслокацією AF4/MLL 
(рис.1). Найнижча тривалість ремісії у пацієнтів, у 
яких до лікування виявлений химерний ген AF4/MLL, 
очевидно, пов’язана з його повною утилізацією після 
проведення хіміотерапії. Так, після проведення хімі-
отерапії у пацієнтів з повною ремісією ген AF4/MLL 
не ідентифікувався. Водночас, у пацієнтів з абераці-
єю E2A/PBX1 після закінчення хіміотерапії ПЛР-тест 
показав наявність цього гена, що, очевидно, і сприяє 
продовженню терміну відновлення цієї групи пацієн-
тів. Встановлений факт необхідно враховувати під час 
моніторингу лікування цієї групи пацієнтів. 

У всіх пацієнтів із хромосомними абераціями BCR/
ABL та TEL/AML після проведення цитостатичної тера-
пії ALLIC BFM 2009 ремісія не спостерігалася, оскільки 
виникав рецидив захворювання.  Оскільки в основі 
виникнення рецидивів лежить персистенція залишкових 
лейкемічних клітин або мінімальна залишкова хвороба 
(MRD, minimal residual disease), то визначення цього 
показника у пацієнтів з різними хромосомними абераці-
ями дасть можливість встановити залежність розвитку 
рецидивів від геномних відхилень [12]. Визначення 
вмісту залишкових пухлинних клітин із застосуван-
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ням високочутливих методів дослідження показало 
їх підвищений рівень у пацієнтів із хромосомними 
абераціями BCR/ABL та TEL/AML протягом усього 
етапу лікування (рис.2). 

У той же час, у пацієнтів з виявленим AF4/MLL2 хи-
мерним геном підвищений вміст залишкових пухлинних 
клітин виявляється на 8-му та 15-ту добу лікування, а 
після закінчення хіміотерапії (33-тя доба) не виявляється 
(рис.2), що вказує на ефективність застосованої терапії 
у цієї групи пацієнтів. Виявлені результати вказують, 
що моніторинг MRD одночасно дозволяє: оцінити ефек-
тивність терапії, порівняти різні лікувальні протоколи, 
контролювати збереження ремісії та максимально рано 
виявляти рецидиви для своєчасної корекції тактики ліку-
вання у пацієнтів з різними хромосомними абераціями.

Отже, контроль за мінімальною резидуальною хво-
робою дозволяє виділити пацієнтів з найвищим ризиком 
розвитку раннього рецидиву ГЛЛ, який притаманний 
для пацієнтів з BCR/ABL та TEL/AML транслокаціями. 
Встановлений рівень MRD дозволить у рамках протоко-
лу лікування розділяти пацієнтів на групи ризику, для 
кожної з яких може застосовуватися своя схема лікуван-
ня. Така відмінність у клінічних проявах захворювання 
може відображатися змінами в аналізі крові.

Встановлено, що у хворих на ГЛЛ спостерігається 
ініціальний лейкоцитоз, який найбільше виражений 
у пацієнтів з BCR/ABL та E2A/PBX1 хромосомними 
абераціями (рис.3). 

Проводячи лікування, лейкоцитоз, характерний для 
групи пацієнтів із химерним геном E2A/PBX1, посту-
пово наближався до показників групи пацієнтів без 
генетичних аберацій. Тоді як у пацієнтів із химерним 
геном BCR/ABL рівень лейкоцитів поступово знижу-

вався, однак, все ж залишався вищим від значень групи 
порівняння на 8-му та 15-ту добу лікування. Після за-
кінчення хіміотерапії спостерігалася виражена лейко-
пенія, оскільки рівень лейкоцитів у цієї групи хворих 
у 2,1 раза нижчий групи пацієнтів без хромосомних 
аберацій (рис.3).

Оскільки продуктом химерного гена BCR/ABL є 
протеїн р210, який володіє підвищеною тирозинкі-
назною активністю, то, імовірно, активність даного 
протеїну призводить до неконтрольованої проліферації 
трансформованих клітин [13].

У групі хворих із хромосомними абераціями AF4/
MLL та TEL/AML рівень лейкоцитів до лікування зни-
жений порівняно з групою пацієнтів без аберацій, а 
після проведення цитостатичної терапії не відрізнявся 
від показників групи порівняння (рис.3).

На фоні змін рівня лейкоцитів до лікування, у всіх 
пацієнтів рівень гемоглобіну знаходився нижче норми, 
однак у пацієнтів з BCR/ABL та TEL/AML химерними 
генами його рівень найнижчий (рис.4).

Зниження рівня гемоглобіну свідчить про розвиток 
анемії у всіх досліджуваних групах із геномними пору-
шеннями. Найбільш виражена анемія спостерігалась у 
пацієнтів із транслокаціями BCR/ABL та TEL/AML, що 
свідчить про порушення роботи кісткового мозку[14].

Висновки. Виявлені хромосомні порушення з утво-
ренням химерних генів AF4/MLL, BCR/ABL, E2A/PBX1, 
TEL/AML мають прогностичне значення і є чинником 
віднесення хворого до тієї або іншої групи ризику. Най-
більші зміни клініко-лабораторних показників виявлені 
у пацієнтів із хромосомними транслокаціями BCR/ABL 
та TEL/AML, про що свідчить розвиток рецидивів у па-
цієнтів цих груп. Низький рівень асоціативних зв’язків 

Стать Вік, роки
≥1<3 ≥3<6 ≥6<9 ≥9<12 ≥12 Всього

Хлопчики 8 21 12 10 11 62
Дівчатка 4 16 14 5 4 43
Всього 12 37 26 15 15 105

Таблиця 1
      Розподіл хворих на гостру лімфобластну лейкемію за статтю та віком

Таблиця 2
Вікова залежність виникнення гострої лімфобластної лейкемії від генетичних відхилень у дітей

Парамет-ри Усі хворі Молеку 
лярно-ге-
нетичних 
змін не 

виявлено

AF4/
MLL

t(4;11)
(q23;p23)

BCR/
ABL

t(9;22)
(q34;q11)

TEL/
AML 

t(12;21)
(q13;q22)

E2A/
PBX1
t(1;19)

(q23;p13)

Потрійний 
сигнал на 
хромосомі 

17

Вік, 
міс.

Med 72,00 72,00 84,00 72,00 60,00 84,00 42
Min-max 12,00 – 192,00 12,00-

192,00
84,00 72,00-

72,00
12,00-
180,00

33,00-
120,00

34,00-175,00

Кількість паці-
єнтів, n

105 69 1 2 22 6 5



16

ISSN 1684-7903 http://e-bmv.bsmu.edu.ua

Оригінальні дослідження

Буковинський медичний вісник. 2021. Т.25, №1 (97)

між порушеннями каріотипу, з утворенням AF4/MLL 
та E2A/PBX1, та клініко-лабораторними показника-
ми у хворих на гостру лімфобластну лейкtмію може 
свідчити про те, що виділені клональні порушення є 
незалежними прогностичними чинниками щодо пере-
бігу захворювання.

Перспективи подальших досліджень. Подальші 
дослідження щодо встановлення взаємозв’язку між ци-
тогенетичними та молекулярно-генетичними ознаками 
пухлинного клону дадуть можливість визначити ступінь 
злоякісності процесу та виділити групи лейкемій з од-
наковими генетичними механізмами з метою подальшої 
модифікації програми лікування.
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