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Актуальность исследования: лимфома Ходжкина —  опухоль лимфатической системы, при 
котором нарушается структура лимфоузла. Это самая распространенная форма лимфомы. Ежегод-
но диагностируется около 9000 новых случаев, и чаще всего выявляется в возрасте от 15 до 40 лет.

цель исследования: рассмотреть генетические аспекты, механизмы роста и метастазиро-
вания Лимфомы Ходжкина.

Методы и материалы: литературный обзор научно-исследовательских публикаций в тек-
стовых базах данных и системах цитирования Pubmed, Wiley.

Результаты: в ходе работы были освящены некоторые аспекты генетики, а также механиз-
мы роста и метастазирования лимфогранулематоза. 

Главные генетические модификации, приводящие к росту лимфомы Ходжкина это измене-
ние числа копий гена и транслокация нуклеотидных последовательностей. Изменения в струк-
туре регуляторных последовательностях могут привести к транскрибированию  гена, кодиру-
ющего трансмембранный белок, формирующий множественную лекарственную устойчивость, 
кодирующего трансактиватор молекул основных комплексов гистосовместимости [2]. 

также исследование выявило много других мутаций в генах, но основная их основная мас-
са влияет на nF-kb(ядерные факторы) или путь jAk / sTAT (активаторы транскрипции), оба из 
которых, как известно, не регулируются в chl [3]. 

Влияние на ядерные факторы заключается в активации альтернативного пути, когда вместо 
фактора некроза опухоли с рецептором связывается ингибитор альфа-субъединицы kb, кото-
рый запускается посредством стимуляции рецептора фактора некроза опухоли [1]. 

также не менее опасным является нарушение регуляции передачи сигналов киназы (сигна-
лов janus) и активаторов транскрипции (jAk-sTAT). В нормальных клетках эта система строго 
регулируется, а в злокачественных клетках эта система изменена, что приводит к конститутив-
ной jAk-sTAT-зависимой экспрессии генов, включая продукты нескольких ключевых генов, 
необходимых для инициации и / или поддержания злокачественной трансформации.

Выводы: в ходе данного исследования был произведён обзор гистологии классической 
Лимфомы Ходжкина. также были рассмотрены процессы происходящие с В-клетками в про-
цессе метастазирования и роста опухоли. При этом особое внимание уделяется тому, как но-
вые технологии повлияли на представление о этом процессе. 

Появление новых технологий, таких как низкоуровневое секвенирование, улучшило наше 
понимание генетики классической Лимфомы Ходжкина. Более точные знания о процессе ро-
ста и распространения опухоли дадут больше информации, которая может помочь в раннем 
выявлении и успешном лечении опухолей.
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