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АҢДАТПА
Өзектілігі: Гепатоцеллюлярлық карцинома (ГЦК) - бауырдың біріншілік қатерлі ісігінің ең көп таралған түрі. Бауыр ісігінің 

бұл түрі тез прогрессиямен және нашар өмір сүру болжамымен сипатталады. ГЦК негізінде жатқан генетикалық механизм-
дерді түсіну диагностикалық және емдеудің жаңа тәсілдерін дамыту үшін үлкен маңызға ие.  

Зерттеудің мақсаты – гепатоцеллюлярлық карциноманың дамуындағы генетикалық факторларды зерттеу.
Материалдар мен әдістері: Бұл шолуда әртүрлі әдебиет көздері, соның ішінде ғылыми мақалалар мен шолулар пайдала-

нылды. Әдебиеттерді іздеу PubMed, Cochrane кітапханасы, Scopus және Web of Science дерекқорларында «гепатоцеллюлярлық 
карцинома», «гендер» түйінді сөздері арқылы жүргізілді. Мақалаларды шолуға қосу олардың мазмұны мен зерттеу тақырыбына 
сәйкестігіне негізделді. Іздеу тереңдігі 5 жыл (2018-2023) болды.

Нәтижелері: Гепатоцеллюлярлық карциномамен байланысты әртүрлі гендер, соның ішінде ГЦК жиі мутацияланған ген-
дер, сондай-ақ жасуша өсуін, апоптозды, метастазды және инвазияны реттеуде рөл атқаратын гендер талданды. ДНҚ ме-
тилденуі және хроматин модификациялары сияқты эпигенетикалық өзгерістер зерттелді. Сондай-ақ микроРНҚ-лардың, ұзақ 
кодталмаған РНҚ-лардың, айналымдағы микробөлшектердің және ГЦК диагностикасы мен болжамындағы басқа биомаркер-
лердің рөлдері қарастырылды.

Қорытынды: Осы шолуда қолданылған материалдар мен әдістер гепатоцеллюлярлық карциномамен байланысты гендер 
мен молекулалық механизмдердің кең ауқымын қамтуға мүмкіндік берді. Бұл механизмдерді түсіну бауыр ісігінің осы қауіпті 
түрімен күресудің жаңа диагностикалық және емдік тәсілдерін әзірлеуде маңызды рөл атқарады. Осы саладағы әрі қарай зерт-
теулер біздің білім қорымызды кеңейтуге көмектеседі және пациенттер үшін ГЦК емдеудің жақсаруына әкеледі.

Түйінді сөздер: гепатоллюлярлық карцинома, бауыр ісігі, ген, қауіп факторы.
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Кіріспе: Бауырдың бастапқы қатерлі ісігі оның 75-
85%-ы гепатоцеллюлярлы карцинома, бұл қатерлі ісіктің 
ең көп таралған алтыншы түрі [1, 2] және әлемдегі қатер-
лі ісіктен болатын өлімінің үшінші себебі [3, 4] болып та-
былады. 2020 жылы бауырдың бастапқы қатерлі ісігінен 
шамамен 906 000 жағдай және 830 000 өлім тіркелді, бұл 
аурушаңдық пен өлімнің арақатынасы 1-ге жақындады. 

 Негізгі қауіп факторларының әртүрлі таралуына 
байланысты бүкіл әлемде гепатоцеллюлярлы карци-
нома жиілігі біркелкі емес. Жағдайлардың 72%-ы Азия-
да (Қытайда 50%-дан астам), Еуропада 10%, Африкада 
7,8%, Солтүстік Америкада 5,1%, Латын Америкасында 
4,6% және Океанияда [5] 0,5%-ды құрайды.

Бауырдың бастапқы қатерлі ісігінің ең жоғары көр-
сеткіштері Азия елдерінде байқалады, онда бұл ауру ең 
көп таралған қатерлі ісіктердің ішінде бесінші және қа-
терлі ісік өлімінің екінші себебі болып табылады. Алайда 
Азияның жекелеген географиялық аймақтарында үлкен 
айырмашылықтар бар. Globocan 2020 мәліметтері бо-
йынша, Моңғолияда аурушаңдық пен өлімнің (85,6 және 
80,6/100,000) ең жоғары жас стандартталған көрсеткіші 
(ASR) тіркелген, ал Қытай Азиядағы жағдайлардың көпші-
лігін (62,4%), одан кейін Жапония (7,0%), Үндістанды (5,3%), 
Тайланд (4,2%) және Вьетнамда (4%)-ды [6] құрайды.

Ерлер арасында қатерлі ісіктің бұл түрі пайда болу 
жиілігі бойынша төртінші және қатерлі ісік өлімі бойын-
ша екінші орында. Еркектерде әйелдермен салыстыр-
ғанда бауыр қатерлі ісігінің даму қаупі жоғары. Ерлер 
мен әйелдер арасындағы ГЦК жиілігінің жаһандық ара-
қатынасы 2,8:1 құрайды [7].

Бауырдың алкогольсіз майлы ауруы (NAFLD) ГЦК 
дамуының негізгі себебі болып табылады. Алдағы 10 
жылда Бауырдың алкогольсіз майлы ауруы таралуы-
ның 56%-ға дейін өсуі күтілуде, бұл өз кезегінде ГЦК па-
циенттерінің көбеюіне әкеледі [8]. 

 ГЦК бүкіл әлемде маңызды медициналық проб-
лема болып табылады. Гепатоциттер жасушаларынан 
(бауырдың негізгі жасушалары) пайда болатын бұл ісік 
тез дамуымен сипатталады және оны емдеу қол жетімді 
әдістермен шектеледі. 

ГЦК-пациенттердің денсаулығы мен өмір сүруі-
не теріс әсер ететін бауырдың агрессивті қатерлі ісігі. 
ГЦК пайда болуы әртүрлі факторларға байланысты, со-
ның ішінде вирустық инфекциялар (В және С гепатиті), 
бауырдың алкогольсіз майлы ауруы, алкогольді шама-
дан тыс тұтыну және кейбір генетикалық аурулар. ГЦК 
генетикалық негізін зерттеу берілген ісіктің дамуының 
молекулалық механизмдерін тереңірек түсінуге ықпал 
етеді, сонымен қатар диагностика, болжау, алдын алу 
және емдеудің жаңа тәсілдерін әзірлеуге негіз береді.

ГЦК дамуы жасуша пролиферациясы, ангиогенез 
процестері, метастаз және иммундық жүйені басу сияқ-
ты бірнеше патогендік механизмдерге қатысуы мүм-
кін көптеген генетикалық ауытқулармен байланысты. 
Соңғы жылдары ГЦК дамуында шешуші рөл атқара-
тын генетикалық өзгерістерді анықтау мен түсінуде ай-
тарлықтай жетістіктерге қол жеткізілді. ДНҚ мен РНҚ 
секвенциясы сияқты заманауи геномды зерттеу әдіс-
терінің көмегімен әртүрлі генетикалық мутацияларды, 
ген экспрессиясының өзгерістерін және ГЦК-мен бай-
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ланысты эпигенетикалық модификацияларды анықтау-
ға болады.

Зерттеудің мақсаты – гепатоцеллюлярлық кар-
циноманың дамуының генетикалық факторларын зерт-
теу. Арнайы онкогендердегі мутациялар және тәуелді 
гендердегі ісік сияқты негізгі генетикалық өзгерістер, 
сондай-ақ сигнал беру жолдарындағы өзгерістер, эпи-
генетикалық модификациялар және ГЦК дамуына ық-
пал ететін басқа факторлар қарастырылады. Осы ге-
нетикалық өзгерістерді түсіну ГЦК диагностикасының, 
болжауының және емдеудің жаңа Стратегияларын жа-
сауға көмектеседі, бұл пациенттердің өмір сүруі мен 
өмір сүру сапасын жақсартуға мүмкіндік береді

Материалдар мен әдістер: PubMed, Cochrane 
library, Scopus және Web of Science дерекқорлары бо-
йынша іздеу жүргізілді және кілт сөздері бар мақалалар 
таңдалды: «Гепатоцеллюлярлық карцинома», «Ген», «Ге-
нетикалық болжаушылар».

Түйінді сөздер бойынша іріктелген мақалалардың 
жалпы саны 27 973 құрады, толық мәтінді мақалалар бө-
лінгеннен кейін 13 628 мақала ашық қолжетімділікте қал-
ды. 2018 жылдан 2023 жылға дейінгі кезеңде жарияла-
нымдар саны 5 411 құрады. Қосу критерийлері: бақылау 
зерттеулері, жүйелі шолулар мен мета-талдаулардың де-
ректері. Ерекшелік критерийлері: қысқаша есептер, га-
зет мақалалары, тезистер және жеке хабарламалар.

Нәтижелері: соңғы жылдары генетикалық зерттеу-
лер бауырдың алкогольсіз майлы ауруының дамуына 
ықпал ететін (мысалы, PNPLA3 және TM6SF2) және алдын 
алатын (мысалы, HSD17B13) бірқатар гендік полимор-
физмдерді анықтады [9-11]. Осы факторлардың ішінде 
PNPLA3 RS738409 I148M генетикалық нұсқасы азиялық 
популяцияда ең дәйекті түрде қайталанды [12]. PNPLA3 
генетикалық нұсқасы кавказдық және қара нәсілділер-
ге қарағанда Шығыс Азиялық пациенттер арасында жиі 
кездесетінін ескеру маңызды. Бұл метаболикалық жағ-
дайлардың аздығына қарамастан Азияда алкогольсіз 
майлы бауыр ауруының салыстырмалы түрде жоғары 
таралуын ішінара түсіндіруі мүмкін. Кейбір когорттық 
зерттеулерде бұл гендік полиморфизмдер бауырдың 
алкогольсіз майлы ауруымен ғана емес, сонымен қатар 
оның фиброз және бауыр циррозы сияқты жетілдіріл-
ген кезеңдерімен де байланысты болды. Бұл өз кезегін-
де ГЦК қаупінің жоғарылауына әкеледі. Көп орталық-
ты еуропалық зерттеу PNPLA3, TM6SF2, GCKR, MBOAT7 
және HSD17B13 гендерін біріктіріп, бауырдың алкоголь-
сіз майлы ауруы бар науқастарда және жалпы популя-
цияда ГЦК дамуын болжауға арналған полигендік қауіп 
көрсеткіштерін қалыптастырды. [13]. Бұл генетикалық 
маркерлердің көпшілігі азиялық популяцияда зерттел-
генімен, бауырдың алкогольсіз майлы ауруымен бай-
ланысты ГЦК деректері негізінен жоқ. Сонымен қатар, 
азиялық популяцияда генетикалық маркерлердің тара-
луы мен функционалдық маңызы әртүрлі болуы мүмкін. 
Мысалы, TM6SF2 rs58542926 E167K нұсқасы барлық попу-
ляцияларда төмен жиілікте кездеседі, бірақ оның та-
ралуы кавказдық және азиялық нәсілдегі науқастарда 
бірдей, ал латын және афроамерикандықтарда төмен 
[14]. MBOAT7 генімен іргелес rs641738 нұсқасы қытай-
лықтарға қарағанда кавказдық науқастарда жиі кезде-
седі және созылмалы В гепатиті (CGV) бар науқастар-
да бауырдың қабынуымен азырақ корреляцияланады 
[15]. Алайда, Гонконгта жүргізілген зерттеу бауырдың 
гистологиялық стеатозы да, rs2854116 APOC3 нұсқасы да 
CGV бар науқастарда ГЦК ауруымен байланысты екенін 

көрсетті [16]. Бастапқыда APOC3 генінің полиморфизмі 
азиялық үндістерде бауырдың алкогольсіз майлы ау-
руымен мен байланысты екендігі көрсетілген.

Эпигенетиканың рөлі (мысалы, ДНҚ метилденуі, гис-
тондар мен кодталмаған РНҚ модификациясы) ГЦК-ге 
қатысты кеңінен зерттелді. Пайда болған деректер бұл 
процестердің бауырдың алкогольсіз майлы ауруы па-
тогенезіне де қатысатынын көрсетеді [9,10].

ГЦК-дегі ең көп таралған генетикалық өзгерістердің 
бірі – TP53 генінің мутациясы. TP53 гені жасуша циклін, 
апоптозды және ДНҚ жөндеуді реттеуде шешуші рөл ат-
қарады. ГЦК - дегі TP53 генінің мутациясы әдетте ісіктің 
агрессивті түрімен және нашар болжаммен байланыс-
ты. Зерттеулер көрсеткендей, TP53 генінде мутациялар-
дың болуы ГЦК пациенттерінің өмір сүруінің болжамды 
факторы болуы мүмкін, бұл қолайсыз нәтижені көрсе-
теді [17, 18]. TP53 генінің мутациялары сонымен қатар 
химиотерапия мен эпителийдің тіндік өсу факторының 
ингибиторлық препараттарын қоса алғанда, ГЦК ем-
деудің белгілі бір түрлеріне төзімділікпен байланысты 
болуы мүмкін

ГЦК-де жиі кездесетін генетикалық өзгерістердің 
тағы бірі-β-катениннің белсендірілуіне әкелуі мүмкін 
CTNNB1 геніндегі мутациялар, бұл өз кезегінде wnt/β-
Катенин сигнализациясының қалыптан тыс белсендірі-
луіне ықпал етуі мүмкін. Бұл жасушалық өсудің дұрыс 
реттелмеуіне және нәтижесінде ГЦК дамуына әкелуі 
мүмкін [19, 20].

Бірнеше зерттеулер сонымен қатар TERT генінің по-
лиморфизмдері мен ГЦК даму қаупінің жоғарылауы 
арасындағы байланысты анықтады [21-23]. Полимор-
физмдер геннің жұмысына әсер ететін және белгілі бір 
аурулардың дамуына жағдай жасайтын генетикалық 
тізбектегі өзгерістерді білдіреді. Бұл TERT гені мен тело-
меразаны ГЦК диагностикасы мен емдеудің жаңа әдіс-
терін әзірлеу үшін әлеуетті нысанаға айналдырады.

Зерттеушілердің пікірінше, ARID1A геніндегі мута-
циялар жасушалардың қалыпты өсуі мен бөлінуін қол-
дайтын гендердің экспрессиясында бірқатар өзге-
рістерді бастайтын ақуыз функциясының жоғалуына 
әкелуі мүмкін. Нәтижесінде бауыр қатерлі ісігінің да-
муына ықпал ететін жағдайлар болуы мүмкін [24-26].

Басқа зерттеулер сонымен қатар AXIN1 генінің эксп-
рессиясының өзгеруі мен ГЦК пациенттерінің болжа-
мы арасындағы байланысты анықтады [27, 28]. AXIN1 ге-
ніндегі мутациялар Wnt / β-Катенин сигнал беру жолын 
белсендіруде рөл атқарады. AXIN1 гені мен ГЦК арасын-
дағы ең танымал байланыстардың бірі берілген геннің 
ісік супрессоры рөлін атқаратындығына байланысты. 
Бұл AXIN1 гені wnt/β-катенин сигнал беру жолын рет-
теу арқылы ісіктердің өсуі мен дамуын тежей алатынын 
білдіреді. AXIN1 геніндегі мутациялар оны ісікті басатын 
әсерден айыруы және ГЦК дамуына ықпал етуі мүмкін

Кейбір зерттеулер мутациялар немесе реттелмеу 
салдарынан NFE2L2 генінің шамадан тыс белсендірілуі 
ГЦК қалыптасуына ықпал етуі мүмкін және пациенттер-
дің өмір сүруінің қолайсыз болжамдарымен байланыс-
ты екенін көрсетеді. NFE2L2 генінің экспрессиясының 
жоғары деңгейі емдеуге төзімділікпен және ГЦК химия-
ға төзімділігімен де байланысты болуы мүмкін [29].

HNF1A геніндегі мутациялар әртүрлі патологиялық 
жағдайларға, соның ішінде бауырға байланысты ге-
нетикалық бұзылуларға әкелуі мүмкін [30]. HNF1A гені 
бауырдың жұмысын реттеуде маңызды рөл атқаратын 
ақуызды кодтайды.
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Кейбір микроРНҚ қалыпты жасушалармен салыстыр-
ғанда бауыр обырының жасушаларында төмен немесе 
жоғары көріністі көрсетуі мүмкін. Бұл олардың ГЦК-мен 
байланысты процестерді реттеудегі мүмкін рөлін көр-
сетеді. Кейбір MIRNA, мысалы, miR-21, mir-221/222 және 
miR-122, ГЦК контекстінде кеңінен зерттелген [31, 32]. 
Олар ГЦК-нің әртүрлі аспектілерімен, соның ішінде ауру-
дың ағымымен, ісіктің инвазивтілігімен, есірткіге төзім-
ділікпен және ісікке байланысты сигнал беру жолдарын 
реттеумен байланысты болды. Адам геномындағы мик-
роРНҚ-ның тұрақты экспрессиясы және әртүрлі функ-
циялары оларды ерте қатерлі ісіктің диагностикалық 
биомаркерлері ретінде кандидат етеді [33-35].

ГЦК ісіктің тез өсуімен ғана емес, сонымен қатар 
қарқынды ангиогенезімен де сипатталады және VEGFA 
гені осы процестің негізгі реттеушілерінің бірі болып 
саналады. VEGFA экспрессиясының жоғарылауы әдет-
те ГЦК ісігінде байқалады және нашар болжамның көр-
сеткіші болып табылады, өйткені ол қатерлі ісіктің аг-
рессивті және жылдам үдемелі түрімен байланысты. 
Кейбір зерттеулер VEGFА ингибиторлары ГЦК тера-
пиясында тиімді болуы мүмкін екенін көрсетті, өйтке-
ні олар ангиогенезді төмендетуге және ісіктің өсуін бә-
сеңдетуге қабілетті [29].

Аталған гендер мен олармен байланысты молеку-
лалық механизмдер HCC контекстінде белсенді түрде 
зерттелуде. Олардың рөлі мен өзара әрекеттесуін түсі-
ну ауруды диагностикалаудың, болжаудың және емдеу-
дің жаңа тәсілдерін жасауға көмектеседі

Талқылау: ГЦК ерте диагностикасы үшін тиім-
ді диагностикалық маркерлер әлі де жетіспейді. Жүр-
гізілген зерттеулерге шолу мутациялар ГЦК маңызды 
маркерлері болып саналатын бірнеше негізгі гендерді 
анықтады. Осындай гендердің бірі – TP53, жасуша цик-
лін реттеуге жауап береді және апоптоз процесіне қаты-
сады (бағдарламаланған жасуша өлімі). ГЦК бар науқас-
тарда TP53 мутациясының жоғары жиілігі байқалады, бұл 
оның бауыр қатерлі ісігінің дамуындағы маңызды рөлін 
көрсетеді. Сонымен қатар ісікті басатын ген болып табы-
латын TP53 генінің мутациясы тек ГЦК [36] кезінде ғана 
емес, сонымен қатар өңеш карциномасы [37], асқазан 
қатерлі ісігі [38], колоректальды қатерлі ісік [39] және т.б. 
сияқты көптеген басқа ісіктерде кездеседі.

Жиі байланысатын тағы бір ген ГЦК – β-катенин ақуы-
зын кодтайтын және wnt сигнал беру жолын реттейтін 
CTNNB1 гені. CTNNB1 геніндегі мутациялар бұл жолды 
30-50% жағдайда белсендіреді [21]. CTNNB1 генінің мута-
циялары негізінен ерте кезеңдерде және HCV-мен бай-
ланысты HCC-де анықталады [31]. CTNNB1 гені ең жиі му-
тацияға ұшырайды, мутациялар (негізінен промотор 
аймағында) ісіктердің 60%-на дейін болады [40].

TP53, CTNNB1 және TERT гендерінен басқа, шолу ГЦК 
генетикалық механизмдерінде маңызды рөл атқара-
тын басқа гендерді анықтады. Бұл гендердегі мутация-
лар немесе олардың экспрессиясының өзгеруі ГЦК да-
муы мен дамуына ықпал етуі мүмкін [40]. 

Қорытынды: гендер бауыр ісігінің ең көп таралған 
түрі болып табылатын ГЦК дамуында маңызды рөл ат-
қарады. Осы саладағы зерттеулер белгілі бір генетика-
лық мутациялар мен ГЦК дамуы арасында байланыс ор-
натуға мүмкіндік берді. Геномды зерттеу ГЦК даму қаупін 
арттыратын нақты генетикалық ауытқуларды анықтауға 
мүмкіндік береді. Бұл мутациялардың кейбіреулері жа-
сушалық циклді, апоптозды және метастазды реттейтін 
гендерге жатады, бұл қатерлі ісіктің осы түрінің молеку-

лалық механизмдерін түсінуде маңызды рөл атқарады.
ГЦК-мен байланысты негізгі генетикалық мутация-

лардың бірі – ісік супрессорларының рөлін атқаратын 
және жасушалардың көбеюі мен өмір сүруін бақылай-
тын TP53 және NFE2L2 гендерінің мутациясы. Жаңа та-
мырлардың (VEGFA) өсуіне жауап беретін гендердегі 
мутациялар да анықталды.

ГЦК генетикалық ерекшеліктерін түсіну пациенттер-
дің өмір сүру болжамын жақсартуға және қатерлі ісік-
тің осы түрімен сырқаттанушылықты азайтуға мүмкін-
дік беретін алдын алу, диагностика және терапияның 
жаңа Стратегияларын жасауға мүмкіндік береді. Деген-
мен, ГЦК дамуындағы гендердің рөлін дәлірек анық-
тау және осы аурудың негізінде жатқан молекулалық 
механизмдер туралы білімімізді кеңейту үшін қосым-
ша зерттеулер жүргізу қажет. Бұл диагностика мен ем-
деудің тиімділігін арттырып қана қоймай, әр пациентке 
жеке тәсілдер жасауға мүмкіндік береді.
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АННОТАЦИЯ

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ ГЕПАТОЦЕЛЛЮЛЯРНОЙ КАРЦИНОМЫ:  
ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

А.А. Амиркулова1,2, Г.А. Дербисалина2, Н.А. Шаназаров1, Ж.Б. Бекбергенова2

1РГП на ПХВ «Больница Медицинского центра Управления делами Президента Республики Казахстан», Астана, Республика Казахстан; 
2НАО «Медицинский университет Астана», Астана, Республика Казахстан

Актуальность: Гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК) представляет собой наиболее распространенную форму первичного зло-
качественного опухолевого процесса в печени. Эта форма рака печени характеризуется быстрым прогрессированием и плохим про-
гнозом выживаемости. Понимание генетических механизмов, которые лежат в основе ГЦК, имеет большое значение для разработ-
ки новых диагностических и терапевтических подходов.

Цель исследования – изучение генетических факторов развития гепатоцеллюлярной карциномы.
Материалы и методы: В данном обзоре были использованы различные источники, включая научные статьи и обзоры. Был про-

веден обзор результатов научных и клинических исследований, опубликованных за 2018-2023 годы и индексированных в базах данных 
PubMed, Cochrane library, Scopus и Web of Science, использовались ключевые слова «гепатоцеллюлярная карцинома», «гены», «гене-
тические предикторы». Включение статей в обзор происходило на основе их содержания и релевантности для темы исследования. 
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ABSTRACT

GENETIC MECHANISMS OF HEPATOCELLULAR CARCINOMA:  
LITERATURE REVIEW

A. Amirkulova1,2, G. Derbissalina2, N. Shanazarov1, Zh. Bekbergenova2

1«Astana Medical University» NJSC, Astana, the Republic of Kazakhstan; 
2Science and education Medical Centre Hospital of the President’s Affairs Administration of the Republic of Kazakhstan, Astana, Kazakhstan Republic

Relevance: Hepatocellular carcinoma (HCC) is the most common form of primary liver malignancy. This form of liver cancer is characterized 
by rapid progression and poor survival prognosis. Understanding the genetic mechanisms that underlie HCC is of great importance for 
developing new diagnostic and therapeutic approaches.

The purpose is to study the genetic factors in the development of hepatocellular carcinoma.
Materials and methods: This review used various sources of literature, including scientific articles and reviews. We reviewed the results 

of scientific and clinical studies published in 2018-2023 and indexed in the PubMed, Cochrane library, Scopus and Web of Science databases, 
using the keywords “hepatocellular carcinoma,” “genes,” and “genetic predictors.” Inclusion of articles in the review was based on their 
content and relevance to the research topic.

Results: Various genes associated with hepatocellular carcinoma were analyzed, including genes frequently mutated in HCC, as well 
as genes that play a role in the regulation of cell growth, apoptosis, metastasis, and invasion. Epigenetic changes such as DNA methylation 
and chromatin modifications have been investigated. The roles of microRNAs, long non-coding RNAs, circulating microparticles and other 
biomarkers in the diagnosis and prognosis of HCC were also reviewed.

Conclusion: The materials and methods used in this review allowed us to cover a wide range of genes and molecular mechanisms associated 
with hepatocellular carcinoma. Understanding these mechanisms plays an important role in the development of new diagnostic and therapeutic 
approaches to combat this dangerous form of liver cancer. Further research in this area will help expand our knowledge base and improve the 
HCC treatment.

Keywords: hepatocellular carcinoma, liver cancer, gene, risk factor.

Результаты: В ходе исследования был проведен анализ различных генов, связанных с ГЦК, включая гены, часто мутированные 
при ГЦК, а также гены, играющие роль в регуляции клеточного роста, апоптозе, метастазировании и инвазии. Несмотря на более 
раннее выявление влияния генов, основные исследования были проведены в последние годы. Были исследованы эпигенетические изме-
нения, такие как метилирование ДНК и модификации хроматина. Также были рассмотрены роли микроРНК, длинных некодирующих 
РНК, циркулирующих микрочастиц и других биомаркеров в диагностике и прогнозировании ГЦК.

Заключение: Материалы и методы, использованные в данном обзоре, позволили охватить широкий спектр генов и молекулярных 
механизмов, связанных с ГЦК. Понимание этих механизмов играет важную роль в разработке новых диагностических и терапевти-
ческих подходов для борьбы с этой опасной формой рака печени. Дальнейшие исследования в этой области помогут расширить нашу 
базу знаний и привести к улучшению лечения ГЦК.

Ключевые слова: гепатоцеллюлярная карцинома (ГЦК), рак печени, ген, факторы риска.
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