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Молекулярные аспекты канцерогенеза, индуцированного асбестом 

Аннотация. Одной из ключевых проблем современного здравоохранения является 

профилактика и персонализированная медицина заболеваний, вызванных воздействием 

неблагоприятных факторов окружающей среды.  Согласно данным Всемирной организации 

здравоохранения и Международного агентства по изучению рака все формы асбеста 

оказывают неблагоприятное воздействие на организм человека и могут индуцировать 

различные формы рака, о чем также свидетельствует включение асбеста в первую 

категорию списка канцерогенных веществ. На сегодняшний день Республика Казахстан 

входит в число крупнейших асбестдобывающих стран. Необходимо понимание ключевых 

механизмов канцерогенеза, опосредованного вдыханием асбестовой пыли, для эффективной 

диагностики онкологических асбест-индуцированных заболеваний на ранних стадиях 

развития. Данная статья освещает современные представления о генетических и 

молекулярных механизмах канцерогенеза, опосредованного воздействием хризотил-

асбеста. 
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Введение 

 

Проблема безопасности производства и использования асбеста сегодня стала одной из 

глобальных и все чаще обсуждаемых в научном и медицинском сообществе во всем мире [1].  

Асбест представляет собой сборную группу волокнистых минералов, включающую шесть 

разновидностей (амозит, хризотил, крокидолит, тремолит, актинолит и антофиллит), 

встречающихся в окружающей среде [2] и получивших широкое применение в промышленности 

[3].  

Асбест входит в первую категорию канцерогенных веществ [4-6].  Однако не все типы 

волокон считаются на данный момент опасными для здоровья человека. Так, есть мнение о 

безопасности  хризотил-асбеста  при вдыхании его в умеренных дозах [7,8]. 

В наши дни особенным коммерческим спросом в строительной отрасли пользуется именно 

хризотил-асбест ввиду своей прочности, гибкости и жароустойчивости [2].  

По статистическим данным более 40 тысяч человек, занятых в сфере асбестдобывающей 

промышленности, ежедневно подвергаются воздействию хризотил-асбеста [3]. Члены 

Роттердамской конвенции до сих не сошлись во мнениях относительно опасности именно 

хризотил-асбеста, и именно этот вид волокон до сих пор не был включен в Приложение III списка 

запрещенных и опасных для здоровья человека веществ [5], несмотря на призыв к этому научного 

сообщества и МАИР в частности [1,5].  

По данным Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) в ближайшем будущем во всем 

мире будет насчитываться не менее 12,5 миллионов пациентов с заболеваниями,  
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опосредованными воздействием асбеста, и из них 1,25 миллиона больных онкологическими 

заболеваниями [8]. 

Интересным является одно из последних исследований немецких ученых, 

продемонстрировавших ассоциацию психических расстройств с воздействием асбеста [8].  

Все больше ученых и организаций, работающих в области охраны здоровья человека, 

говорят о необходимости профилактических мероприятий и важности персонализированного 

подхода при лечении асбест-ассоциированных заболеваний [8]. 

Но подобный подход невозможен без понимания ключевых механизмов патогенеза асбест-

индуцированных заболеваний. 

Наша обзорная статья дает самые современные представления о генетических и 

молекулярных механизмах канцерогенеза, опосредованного воздействием хризотил-асбеста. 

 

1. Заболевания, с которыми ассоциирован асбест  

Как уже указывалось ранее, асбест является канцерогеном, входящим в первую категорию 

списка канцерогенных веществ.  О его канцерогенных свойствах известно с начала двадцатого 

века. Однако по большей части сообщалось исключительно о плевральной мезотелиоме, 

вызванной воздействием асбеста [9]. На сегодняшний день стало понятно, что плевральная 

мезотелиома - это лишь одно из множества заболеваний, связанных с вдыханием асбестовой 

пыли [10].   

Асбест-ассоциированные заболевания - это группа заболеваний, возникающих в результате 

вдыхания асбестовых волокон с их последующим отложением в легочной паренхиме, что 

провоцирует развитие воспалительных и фиброзных процессов в дыхательной системе. Их 

можно разделить на две систематические группы: злокачественные и незлокачественные 

заболевания, включающие широкий спектр заболеваний плевры, легких и бронхов [11]. 

В первую очередь воздействие асбеста может привести к асбестозу – хроническому 

фиброзному поражению легких [12,13]. 

Эпидемиологические исследования показывают, что воздействие асбеста также может 

индуцировать развитие интерстициальной пневмонии [14]. 

Кроме того, имеются результаты исследований, которые демонстрируют, что смертность от 

асбестоза определяется главным образом кумулятивным воздействием асбеста и даже в случае 

прекращения прямого контакта с асбестовой пылью риск   смертности остается очень высоким  

[15]. 

В литературе имеются данные о синергическом эффекте курения и асбеста на риск 

развития рака легкого [16]. 

Многочисленными исследованиями было показано, что вдыхание асбеста может 

опосредовать злокачественную трансформацию не только в бронхолегочной системе, но и в 

желудочно-кишечном тракте, гортани, почках, печени, поджелудочной железе, яичниках, 

простате [17] и кроветворной системе [18,19]. 

Также в литературе описаны и более редкие случаи развития опухоли мозга вследствие 

метастазирования асбест-ассоциированной мезотелиомы [20,21]. 

Было показано, что асбест способен индуцировать процесс эпителиального перехода 

мезотелиальных клеток человека в мезенхимальные путем снижения эпителиальных маркеров E-

кадгерина, β-катенина и окклюдина, что в свою очередь ассоциировано с развитием 

онкологических заболеваний и фиброзом [22]. 

Имеется и выраженный неблагоприятный эффект асбеста на иммунную систему человека. 

Так, Kumagai-Takei и др. показали, что воздействие хризотил-асбеста подавляло 

дифференцировку Т-лимфоцитов и было связано со снижением пролиферации CD8 + клеток 

[23]. Подобный эффект может быть напрямую связан со способностью асбеста провоцировать 

злокачественную трансформацию клеток.  

Несмотря на то, что существуют известные факторы риска развития злокачественных  
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новообразований, связанных с асбестом, в настоящее время не существует эффективных средств 

определения, у каких пациентов, подвергшихся воздействию асбеста, разовьется злокачественное 

новообразование, а у каких - нет. Также не существует установленных стратегий скрининга для 

выявления злокачественных неоплазий, связанных с асбестом. Это могут объяснять различные 

биологические реакции человеческого организма на воздействие асбеста и как следствие 

различные механизмы, лежащие в основе канцерогенеза, опосредованного асбестом. 
 

2. Влияние асбеста на уровне клетки 

Весьма примечательно, что зачастую асбест ассоциирован с раком легкого и мезотелиомой, 

но при этом не связан с фибросаркомой. Данный факт объясняется тем, что мезотелиальные 

клетки и фибробласты по-разному восприимчивы к воздействию асбеста. Если в случае с 

фибробластами при воздействии разными дозами асбеста во всех случаях происходила остановка 

клеточной пролиферации, а в частности непосредственно переход из фазы G1 в S фазу, то в 

случае с мезотелиальными клетками увеличивалось число активных форм кислорода (АФК), но 

остановка клеточного деления не происходила. В основе подобных различий лежит механизм 

регуляции клеточного цикла [24]. 

Остановка клеточной пролиферации на стадии G1 происходит путем активации белка 

супрессора опухоли р53, который является транскрипционным фактором для гена waf1. Данный 

ген кодирует белок р21, ингибирующий циклинзависимую киназу 2 (Cdk2), которая необходима 

для перехода клетки в S фазу. В фибробластах при воздействии хризотил-асбестом повышалось 

количество данного белка, клеточный цикл останавливался, а сами фибробласты, как 

предполагается, погибали путем некроза, в то время как ввиду отсутствия активности р21 в 

мезотелиальных клетках пролиферация продолжалась [24]. 

 

3. Взаимодействие асбеста с генетическим материалом клетки 

3.1 Двунитевые разрывы и производство АФК 

При воздействии хризотил-асбестом на мезотелиальные клетки учеными было обнаружено 

значительное увеличение количества АФК и 8-оксогуанина [24]. В свою очередь АФК принимают 

участие в различных физиологических процессах в рамках нормы [25], однако их генерация в 

большом количестве приводит к хроническому воспалению, а также к гибели клетки и ее 

злокачественному перерождению [26].  

За счет того, что хризотил-асбест имеет гидроксильную группу на своем внешнем слое, а 

также небольшое содержание каталитического железа, связанного с ним [27], он имеет 

способность к образованию ОН радикалов путем восстановления кислорода и посредством 

участия в реакции Фентона (Схема 1) [28]. 

 
Схема 1.  Химические реакции образования активных форм кислорода 

 

В данной цепочке реакций образуется пероксид водорода, который в свою очередь 

реагируя с ионами железа по реакции Фентона, приводит к его окислению и образованию 

окисленных ионов железа (III) и свободного радикала ОН. Данный гидроксил-радикал 

обуславливает разрывы в структуре ДНК. Это также подтверждается тем, что вследствие 
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воздействия асбеста в ДНК обнаруживаются двунитевые разрывы, и, что примечательно, 

большее количество повреждений было отмечено при воздействии именно хризотил-асбестом 

по сравнению с амозитом или крокидолитом [28].  

Защитным механизмом клетки от вредного воздействия АФК в данном случае являются 

антиоксиданты, такие как супероксиддисмутаза, чья роль заключается в превращении АФК в их 

неактивные формы, тем самым предотвращая их токсичное действие [25]. Однако 

непосредственное увеличение количества АФК и неспособность клетки справиться с их 

токсическим действием приводит к оксидативному стрессу, который в свою очередь не только 

увеличивает риск злокачественного перерождения клетки [29], но и способствует возникновению 

хронического воспаления [26]. 

 

3.2 Мутации, индуцированные асбестом 

Образованные при взаимодействии с асбестом супероксиданионы, пероксид водорода и 

гидроксил-радикалы приводят к окислению нуклеотидных оснований главным образом с 

образованием 8-оксо-2'-дезоксигуанозина (8OHdG), который является причиной нуклеотидной 

трансверсии [26]. Вследствие этого в ДНК обнаруживаются различные полиморфизмы (Таблица 

1). Так, например, количество трансверсий в гене TP53 среди людей, которые подвергались 

воздействию асбеста, выше, чем среди тех, кто его действию не подвергался [30]. 

Наиболее часто при мезотелиоме наблюдается большое число мутаций в гене ВАР1, 

кодирующем фермент, обладающий убиквитильной активностью [31,32,33]. 

Полиморфизм в промоторной области гена, кодирующего фермент каталазу, которая 

образуется в ответ на формирование АФК, оказывает влияние на её активность. Так, особи, 

гомозиготные по аллели -262 С и гетерозиготы имели более высокий уровень активности 

каталазы по сравнению с генотипом -262 ТТ. Само исследование Franko и др. показало 

корреляцию между генотипом -262 ТТ и действием асбеста. Как и полиморфизм CAT -262 C>T, 

генотип −9Ala/Ala в гене SOD2, кодирующем супероксиддисмутазу, был ассоциирован с более 

высокими рисками возникновения асбестоза [34]. 

Повышенный уровень цитокина, трансформирующего ростового фактора бета-1 (TGF-β1), 

также был ассоциирован с асбестозом. Данный белок контролирует рост и пролиферацию 

клетки, а также является супрессором опухоли. Две однонуклеотидные замены в данном гене +869 

CTG> CCG и +915 CGG> CCG приводят к изменениям в 10 и 25 кодоне, из-за чего происходит 

замена в аминокислотной последовательности лейцина на пролин и аргенина на пролин 

соответственно. Helmig и др. показали, что лица, имеющие, по меньшей мере, в одной аллели 

пролин, имеют более высокие шансы развития фиброза легкого [35]. Аналогичная взаимосвязь 

была установлена и между полиморфизмом -308 G>A в гене, кодирующем провоспалительный 

цитокин- фактор некроза опухоли [36]. 

Также полиморфизмы, обнаруженные в генах интерлейкинов 6 и 10, ассоциированы с 

повышенным риском возникновения злокачественных опухолей. Особи, имеющие в своем 

генотипе полиморфизм -174 C в гене IL-6, имели более высокую предрасположенность к 

развитию таких заболеваний, как фиброз и рак легкого, чего не было отмечено для носителей А-

аллели -1084 в гене IL-10. В то же время оба полиморфизма связаны с возникновением 

мезотелиомы [37]. 

Возникновение плевральных бляшек также имеет ассоциацию с одним из полиморфизмов. 

В результате трансверсии в гене, кодирующем белок, содержащий домен рекрутирования каспаз 

8 (CARD8), возникает замена аденина на тимин в 10 кодоне, что приводит к появлению стоп-

кодона вместо аминокислоты цистеина. Таким образом люди, имеющие в своем генотипе тимин, 

более подвержены образованию плевральных бляшек, чем не имеющие его [38]. 

Примечательным также является полная утрата гена глутатион S-трансферазы (GSTM1), 

вовлеченной в процессы детоксикации ксенобиотиков. Некоторые исследования указывают на  
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связь GSTM1-null генотипа с повышенным риском заболеваний, индуцированных асбестом [39], в 

то время как другими исследователями данная корреляция не была обнаружена [40].  

 

Таблица 1 

Полиморфизмы, ассоциированные с воздействием асбеста 

№

№ 

Ген Полиморфизм Заболевания Источник 

1

1 

CAT -262 C>T Асбестоз [40] 

2

2 

TGF-β1 +869 CTG> CCG Асбестоз, фиброз 

легкого 

[35] 

3

3 

TGF-β1 +915 CGG> CCG Фиброз легкого [35] 

4

4 

TNF-α -238 G>A Фиброз легкого [36] 

5

5 

TNF-α -308 G>A Фиброз легкого [36] 

6

6 

IL-6 -174G>C Фиброз и рак легкого [37] 

7

7 

IL-10 -1082G>A Мезотелиома [37] 

8

8 

CARD8 rs2043211 А>T Плевральные бляшки [38] 

9

9 

NLRP3 rs35829419 Интерстициальный 

фиброз легких 

[38] 

1

10 

GSTM 1 Делеция гена  Мезотелиома  [39] 

1

11 

SOD2  −9Ala/Ala Асбестоз [34] 

1

12 

CEP350 rs2501618 T>C Мезотелиома [41] 

1

13 

HO-1 16–38  (GT)n Мезотелиома  [42] 

 

4 Эпигенетическое влияние асбеста 

4.1 Влияние на профиль метилирования ДНК  

При воздействии хризотил-асбестом зачастую обнаруживается также и его влияние на 

метилирование ДНК. Примечательно то, что ни один из видов асбеста не оказывает влияние на 

глобальное метилирование и гиперметилирование ДНК [43]. В данном случае уровень 

метилирования снижается в зависимости от типа асбестового волокна и применяемой дозы. При 

этом при взаимодействии хризотилом профиль метилирования меняется лишь в промоторных 

областях по сравнению с амозитом и крокидолитом [28,43]. 

Учеными было обнаружено гипометилирование в промоторах 849 генов, из которых 545 

генов могут быть гипометилированы при воздействии не только хризотила, но и других видов 

асбеста. Однако, хоть уровень метилирования в промоторах при воздействии хризотила и 

меньше по сравнению с контролем, но тем не менее уменьшение не такое значительное, как при 

воздействии амозитом и крокидолитом [28]. 

Можно отметить также отдельное влияние на некоторые гены, участвующие в регуляции 

клеточного цикла. Хризотил снижает метилирование сайта CpG # 6 и общие средние 
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уровни сайтов CpG в гене ATM, участвующего в ДНК-репарации и активации контрольных точек 

клеточного цикла, по сравнению с контролем [43]. Помимо этого, хризотил оказывает влияние на 

метилирование промотора гена NF-κBID, который участвует в регуляции NF-kB сигнального пути 

[28], вовлеченного в процесс воспаления [44]. 

Гипометилирование также было обнаружено и для гена тиреоидной пероксидазы (TPO), 

которая вовлечена в окислительные процессы в клетке. Увеличение экспрессии данного гена было 

зафиксировано при некоторых опухолевых заболеваниях легкого [45]. 

Вместе с тем гипометилирование является значительно более сложной задачей, чем 

гиперметилирование ДНК. Данная проблема заключается в том, что при детекции сигнал 

фиксируется исключительно при наличии гиперметилирования, а его отсутствие может означать 

не только то, что ДНК гипометилирована, но и является следствием отсутствия изучаемого гена. 

Поэтому изучение гипометилирования требует дополнительных исследований [45]. 

 

4.2 Асбест и микроРНК 

В патогенезе различных опухолевых заболеваний важную роль играет уровень экспрессии 

микроРНК. Их роль заключается в регуляции различных клеточных процессов, таких как 

контроль пролиферации клетки и клеточного цикла [46]. В основе данного механизма лежит 

посттрансляционная регуляция целевого гена путем связывания с 3’ UTR областью матричной 

РНК [47]. 

При заболеваниях, индуцированных асбестом, наблюдается два вида действия: подавление 

экспрессии или её увеличение, что может иметь непосредственное значение в диагностике 

данных заболеваний. 

Так, при раке легкого уровень экспрессии таких микроРНК, как miR-374a, miR-24-1, let-7d, 

let-7e, miR-199b-5p, miR-331-3p, miR-96, растет, в то время как miR-939, miR-671-5p, miR-605, miR-

1224-5p и miR-202 подавляется [47]. Аналогичная тенденция была обнаружена и в ассоциации со 

злокачественной мезотелиомой: экспрессия miR-132-3p, miR-126-3p и miR-103a-3p также 

подавляется [48]. 

Важную онкосупрессорную роль играет miR-126. Данная микро-РНК принимает участие в 

ингибировании ангиогенеза посредством связывания с матричной РНК гена фактора роста 

эндотелия сосудов (VEGF). Низкий уровень miR-126 в плазме крови был обнаружен при 

злокачественной мезотелиоме [46,49], в то время как при раке легкого в сыворотке крови 

наблюдается ее повышенная экспрессия [47,50]. 

Помимо онкосупрессорной роли микроРНК также могут проявлять свою активность в 

качестве онкогенов [47, 49, 51]. 

Так, наиболее тяжелое течение мезотелиомы ассоциировано с повышенным уровнем 

экспрессии miR-31, чьим целевым геном является BAP1, мутации в котором наиболее часто 

обнаруживаются при злокачественной мезотелиоме [31]. Посредством связывания BAP1, чьей 

ролью является подавление пролиферации клетки и индукция апоптоза, miR-31 опосредует свою 

онкогенную функцию. Данная негативная корреляция между BAP1 и miR-31 была 

продемонстрирована на линии клеток рака легкого [51]. 

Также одним из недавно обнаруженных предполагаемых биомаркеров для ранней 

диагностики мезотелиомы является онкосупрессорная микроРНК miR-486, уровень экспрессии 

которой значительно понижен при воздействии асбеста. Низкий уровень её экспрессии также 

был зафиксирован и при асбестозе [46]. 

Недавние исследования на клеточной линии бронхиального эпителия BEAS-2B 

продемонстрировали асбест-опосредованную активацию пролиферативного сигнального пути 

EGFR и увеличение экспрессии miR-222 [52]. 

В данном исследовании также было показано, что асбест-ассоциированная экспрессия miR-

126 приводила к ремоделингу хроматина и, как следствие, к злокачественной трансформации 

клеток [52]. 
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Таким образом, пространственная организация хроматина может играть существенную 

роль в канцерогенезе, опосредованном воздействием асбеста. 

 

4.3 Гистоны 

Ключевую роль в пространственной организации хроматина играют белки-гистоны [53]. 

ДНК внутри клеток упакована в виде хроматина, динамической структуры, состоящей из 

нуклеосом как основных строительных блоков. Гистоны являются центральным компонентом 

нуклеосомной субъединицы, образуя октамер, содержащий четыре основных гистоновых белка 

(H3, H4, H2A, H2B), вокруг которых обернут сегмент ДНК из 147 пар оснований.  Гистоны 

подвергаются обширным ковалентным посттрансляционным модификациям, которые могут 

управлять состоянием хроматина [53]. 

Известны три пути модификации гистонов: ацетилирование, метилирование, 

убиквитинирование и обратные данным процессы. За счет ацетилирования заряд гистоновых 

белков становится более отрицательным, вследствие чего происходит их отхождение от ДНК. 

Данный механизм опосредован каталитической активностью гистонацетилтрансферазы, что 

приводит к ацетилированию лизина гистонов. В основе процесса метилирования же лежит 

действие гистон-лизинметилтрансферазы [31]. 

Инактивация гена гистон-лизин-N-метилтрансферазы SETDB1, которая участвует в 

метилировании гистона H3K9, провоцировала повышенную транскрипционную активность при 

опухолевых заболеваниях [42]. Мутации в гене SETD2, который кодирует фермент, 

обуславливающий метилирование H3K36, также наиболее часто ассоциированы с 

возникновением мезотелиомы [31]. 

Присоединение убиквитина осуществляется путем корреляционного действия Ub-

активирующих (E1), Ub-конъюгирующих (E2) и Ub-лигирующих (E3) ферментов, а его удаление 

опосредованно действием группы деубиквитинирующих ферментов [31]. Один из таких 

ферментов кодируется геном ВАР1, большое количество мутаций в котором наблюдается в более 

чем 50% случаев злокачественной мезотелиомы [31,32,33]. 

 

Заключение 

Таким образом, воздействие асбестовых волокон на клетки человека и млекопитающих 

может быть весьма разноплановым и включать в себя как генетические (мутации) так и 

эпигенетические (метилирование ДНК, микроРНК, химические модификации гистонов) 

изменения.  

Учитывая, что асбест может провоцировать развитие достаточно широкого спектра 

заболеваний, включая и онкологические заболевания, необходимо разработать 

профилактические меры по устранению негативного воздействия асбеста на организм человека.  

Заболевания, индуцированные асбестом, имеют латентный период равный более чем 30 

годам, что усложняет их диагностику на ранних стадиях. Тем не менее, на данный момент 

проводится множество исследований, которые выделяют перспективу использования некоторых 

биомаркеров, таких как эпигенетические изменения в геноме, для возможности диагностики 

онкологических заболеваний на ранних стадиях развития [54]. 

В связи с этим необходимо дальнейшее исследование генетических и эпигненетических 

изменений, вызванных асбестом. Подобные исследования  будут иметь очень большой 

экономический эффект, так как асбест может являться причиной развития рака легкого, 

заболевания, которое очень трудно диагностируется на ранних стадиях развития, приводит к 

инвалидизации и характеризуется очень высокой смертностью. Проведение скрининговых 

мероприятий среди населения, подверженного воздействию асбеста, позволит выявить группу 

риска развития асбест-индуцированного рака легкого и предпринять профилактические меры с 

целью предотвращения данного заболевания у указанных лиц. 
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Клеткалық биология және биотехнология ғылыми-зерттеу институты, Л.Н.Гумилев атындағы 

Еуразия ұлттық университеті, Нұр-Сұлтан, Қазақстан 

 

Асбест индуцирленген канцерогенездің молекулалық аспектілері 

 

Аңдатпа. Қазіргі заманғы денсаулық сақтаудың негізгі мәселелерінің бірі қоршаған 

ортаның қолайсыз факторларының әсерінен туындаған аурулардың алдын-алу және жекеленген 

медицина болып табылады. Дүниежүзілік денсаулық сақтау ұйымы мен қатерлі ісік ауруын 

зерттеу жөніндегі халықаралық агенттіктің мәліметтері бойынша асбесттің барлық түрлері адам 

ағзасына жағымсыз әсер етеді және қатерлі ісіктің әртүрлі түрлерін қоздыруы мүмкін, бұл 

асбестті канцерогенді заттар тізімінің бірінші санатына қосудан байқалады. Бүгінгі таңда 

Қазақстан Республикасы ірі асбест өндіруші елдердің қатарына кіреді. Асбест шаңын жұту 

арқылы канцерогенездің негізгі механизмдерін, яғни асбест индуцирленген онкологиялық 

аурулар дамуының ерте кезеңдерін диагностикалау үшін түсіну қажет. Бұл мақалада хризотил 

асбестінің әсерінен пайда болатын канцерогенездің генетикалық және молекулалық 

механизмдері туралы қазіргі заманғы тұжырымдамалармен қамтылған және қосылыстың адам 

денсаулығына қауіптілігін растайды. 

Түйін сөздер: асбест, өкпе қатерлі ісігі, мезотелиома, канцерогенез, асбест индуцирленген 

мезотелиома. 
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The molecular aspects of asbestos-induced carcinogenesis 

Abstract. One of the key problems of modern healthcare is the prevention and personalized 

medicine of diseases caused by exposure to adverse environmental factors. According to the World 

Health Organization and the International Agency for Research on Cancer, all forms of asbestos have 

adverse effects on the human body and can induce various forms of cancer. It has been evidenced by the 

inclusion of asbestos in the first category of the list of carcinogens. Today the Republic of Kazakhstan is 

one of the largest asbestos-producing countries. An understanding of the key mechanisms of 

carcinogenesis due to inhalation of asbestos is needed to effectively diagnose asbestos-induced cancer in 

the early stages of development. The article reports on the most modern concepts of the genetic and 

molecular mechanisms of carcinogenesis mediated by the effect of chrysotile asbestos and confirms the 

danger of this compound to human health. 

Keywords: asbestos, lung cancer, mesothelioma, carcinogenesis, asbestos-induced mesothelioma. 
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