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балалар, әдістемелік ерекшеліктерін анықтау және тиімділігін бағалау анықталған 

әдістемелік шарттарды жасай отырып, біз міндеттерді шештік. 

Келешекте талапқа сай мамандар өзіндік ерекше дарындылығымен ерекшеленетін жас 

ұрпақ арасынан күтіледі. Дарынды оқушылардың дарындылығын уақытында анықтап, 

оларды ерекшеліктеріне қарай дұрыс бағыттасақ, оларды жеке қасиеттерімен 

шығармашылық жұмыстарынды туындаған қиындарын бірлесе шешімін таба білсек, сонда 

ғана өз-өзіне сенімді, ойын еркін жеткізе алатын, ауқымды ойлау өрісі жетілген 

шығармашыл тұлға қалыптасады. 
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Введение 

Ранее многими исследованиями было показано изменение числа копий свободно- 

циркулирующей митохондриальной ДНК (сц мтДНК) в образцах крови людей, 

подвергшихся воздействию канцерогенных веществ [1-3]. Асбест, несмотря на то, что 

признан Международным агентством по изучению рака канцерогеном 1 категорией [4,5], по 

сей день используется в промышленности ввиду его устойчивости к физической, 
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химической, а также биологической деградации [4,6]. Исследованиями было показано, что 

воздействие асбеста приводит к манифесту таких заболеваний как злокачественная 

мезотелиома, асбестоз, рак легкого, гортани, а также к ряду других онкологий [4,7,8]. 

Именно поэтому поиск подходящего биомаркера его воздействия имеет особое практическое 

значение. 

Ввиду наличия каталитически активной формы железа на поверхности асбестового 

волокна, он способен попадя в клетку приводить к увеличению числа активных форм 

кислорода (АФК) [9-11]. Их повышенный уровень в клетке является источником как 

двунитевых разрывов [12], так и трансверсий в генетическом материале клетки [10,13,14]. 

Так, манифест фиброза легкого был ассоциирован с полиморфизмами в гене 

трансформирующего ростового фактора бета-1 (TGF-β1) [15] и гене интерлейкина 6 (IL-6) 

[16]. Асбест также оказывает эпигенетическое влияние на геном путем гипометилирования в 

промоторных участках генов [12,17]. 

Помимо этого, асбест напрямую влияет на активацию PI3-киназа/Akt сигнального 

пути, который наиболее активен в раковых клетках и способствует их выживанию [18]. NF-

κB сигнальный путь же активируется асбестом лишь косвенно через генерацию АФК [19]. 

Данный сигнальный путь приводит к индукции воспаления, ассоциированного с раком 

[19,20]. 

Выход самой мтДНК из клетки также может приводить к воспалительному процессу. 

Митохондриальная ДНК имеет прокариотическое происхождение, а потому является 

иммуногенной и способна вызывать «асептическое» воспаление [21]. Накопление АФК в 

клетке в присутствии асбеста способствует увеличению числа мутаций в митохондриальном 

геноме, который наиболее чувствителен к действию АФК ввиду недостаточной работы 

репарационной системы [22,23]. Поврежденные митохондрии распознаются белком р62, 

который запускает их убиквитин-зависимую аутофагию [20]. Оказываясь в цитозоли, мтДНК 

распознается как NLRP3 инфламмасомой, так и циклической GMP-AMP-синтетазой (cGAS), 

которые активируют воспалительные пути [21,24]. 

Материалы и методы 

Для исследования была выбрана целевая группа, состоящая из 143 человек, 

работающих на предприятии АО «Костанайские минералы» (Таблица 1). 

 

Таблица 1. Характеристика группы «Асбест» 
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В контрольную группу вошли 62 здоровых человека Научного центра 

трансфузиологии (города Нур-Султан) (Таблица 2). Предварительно медицинским 

персоналом был проведен осмотр участников исследования на наличие легочных патологий 

и воспалительных процессов, протекающих как в острой, так и в хронической форме. 

 

Таблица 2. Характеристика контрольной группы 
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В лаборатории цельная кровь была разделена на фракции центрифугированием 15 мин 

при 3000 об/мин. Из плазмы крови была выделена тотальная ДНК набором реагентов 

ПРОБА-НК (№ D07-2, «ДНК-Технология», Россия). Протокол выделения был 

модифицирован с целью получения более высокой концентрации ДНК в образцах. 

Для подсчета числа копий сц мтДНК в выделенных образцах был выбран метод 

количественной ПЦР в режиме реального времени (Таблица 3). 

 

Таблица 3. Состав реакционной смеси и программа проведения кПЦР в режиме реального 

времени 
 

Состав реакционной смеси (25 мкл) Программа проведения 

1ч Thermo Scientific 

Maxima SYBR Green/ROX 

qPCR Master Mix (2X) 

10,5 мкл 90°C 10 минут 

Прямой праймер 
(5'-CAGCCGCTATTAAAGGTTCG-3') 

50 пмоль 40 циклов 

Обратный праймер 
(5'-GGGCTCTGCCATCTTAACAA-3') 

50 пмоль 95°C 15 секунд 

Образец ДНК 100 нг 60°C 60 секунд 

 

Длина ПЦР продукта составила 230 пар нуклеодитов. кПЦР проводилась в 

двукратной повторности с использованием амплификатора Quant Studio 3 (Thermo Fisher 

Scientific, США). Специфичность полученных результатов ПЦР определялась путем анализа 

кривой плавления. 

Для статистической обработки данных использовалось программное обеспечение 

GraphPad Prism 8 (GraphPad Software, Inc., Ла-Холла, Калифорния, США). 

Обсуждение результатов 

При сравнительном анализе целевой группы с контрольной статистически значимой 

разницы между группами обнаружено не было (p= 0,6366). 

Минимальное, максимальное и среднеарифметическое значения, а также стандартное 

отклонение для контрольной группы указаны в таблице 4. 

 

Таблица 4. Результаты для контрольной группы 
 

Минимально
е 
значение 

Максимальное 
значение 

Среднее 
арифметическое 

Стандартное 
отклонение 

6,02*103 

копий/мл 

1,73*107 копий/мл ≈7,22*105 копий/мл ≈2,45* 106 копий/мл 

Результаты анализа для группы «Асбест» представлены таблицей 5. 

 

Таблица 5. Результаты для целевой группы 

Минимально
е 

Максимальное 
значение 

Среднее 
арифметическое 

Стандартное 
отклонение 
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значение 

5,95*104 

копий/мл 

5,05*107 копий/мл ≈1,1* 106 копий/мл ≈6,03* 106 копий/мл 

 

Полученные результаты свидетельствуют об отсутствии влияния хризотилового 

асбеста на изменение уровня сц мтДНК в плазме крови. 

Дальнейший анализ групп показал, что стаж работы не взаимосвязан с изменением 

числа копий сц мтДНК. Результаты сравнения контрольной группы с группами по стажу 

работы (см. таблицу 1) указаны в таблице 6. 

 

Таблица 6. Р-уровень значимости для групп, разделенных по стажу работы, при сравнении с 

контрольной группой 
 

Стаж <5 
лет 

Стаж 5-9 
лет 

Стаж 10-19 лет Стаж ≥20 лет 

0,5159 0,3407 0,44 0,6415 

Зависимость уровня сц мтДНК от пола, возраста и стажа курения также обнаружена 

не была (p>0,05). 

Отсутствие разницы между группами может быть обусловлено несколькими 

предполагаемыми механизмы. 

Во-первых, реакция разных клеток на воздействие асбеста неоднозначна. С одной 

стороны происходит остановка клеточного цикла в момент перехода из G1 в S фазу, что 

наиболее характерно для фибробластов, после чего следует гибель клеток. С другой же 

стороны данный механизм не характерен для мезотелиальных клеток [25]. 

Во-вторых, при воздействии асбеста клетка накапливает мутации, наиболее 

примечательные из которых находятся не только в генах, ответственные за регуляцию 

клеточного цикла, но и в генах системы репарации. Так, мутации возникшие и в RAD51, и в 

TP53 приводят к блокировке апоптоза, вследствие чего выход мтДНК во внеклеточное 

пространство не происходит [26].   

Еще одним механизмом увеличения пула сц мтДНК является митофагия, однако её 

роль в асбест-индуцированных патологиях на сегодняшний день не раскрыта полностью [27]. 

Немаловажным фактом является и то, что среди всех видов асбеста хризотил-асбест 

является наименее канцерогенным. По некоторым данным манифест асбест-индуцированных 

заболеваний происходит лишь по прошествию около 40 лет после воздействия асбеста [28]. 

Таким образом, несмотря на достаточное количество исследований посвящённых 

асбест- индуцированному канцерогенезу, на сегодня все еще остается достаточное 

количество белых пятен в молекулярных аспектах воздействия асбеста на клетки организма. 
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ҚҰМЫРСҚАЛАРДЫҢ БИОЛОГИЯЛЫҚ ЕРЕКШЕЛІГІ ЖӘНЕ ПОЛИМОРФИЗМІ 

 

Саттыкличева Айнур Каирбеккызы 

sattyklicheva@mail.ru 

«Aisaf-Almaty гимназия» жеке мекемесінің биология және химия пәні мұғалімі, педагог- 

сарапшы, жаратылыстану ғылымдарының магистрі, Алматы қ., Қазақстан 

Ғылыми жетекшісі – К.Б. Булатова 

 

Құмырсқа (Formicidae) – жарғаққанаттылар отрядының бір тұқымдасы. Құмырсқа Жер 

шарында кеңінен таралған, тек Қиыр аралдарда және Антарктидада ғана кездеспейді. 

Құмырсқаның 10 мыңдай түрі бар. ҚР 200-ден астам түрі кездеседі. Олар Жер биомассаның 

10-25% құрайды. Олардың көпшілік түрлері тропиктік аймақтарда кездеседі. 

Құмырсқаларды зерттейтін ғылым мирмекология деп аталады. Құмырсқаларды зерттеген 

алғашқы ғалымдардың бірі - Эрих Васманн [ 1 ]. 

Құмырсқалардың морфологиялық құрылысы. Құмырсқалардың түсі қара, қоңыр 

немесе қызыл-қоңыр болады. Құмырсқаның денесі үш бөліктен тұрады - басы, көкірегі және 

құрсағы. Басында көздері, мұрты және қос мықты жағы бар. Кеудесінде үш жұп аяғы және 

әрбір аяғында тырнағы болады (сурет1). 
 

 

Cурет 1 - Құмырсқалардың бас құрылысы: 

Af - маңдай аумағы; Cl – маңдайша; Fa – мұрт шұңқыры; Fr – маңдай; Fn – мұрт талшығы; G 

– ұрты; Gu – гула; Lb – төменгі ерін; Lbr – жоғарғы ерін; Lf – маңдай білікшесі; Nd – жвала; 

Mx – төменгі ұрт; Oc – фасетті көз; Occ – желке; Ocl – қарапайым көз; Sc - мұртша сабы; V – 

төбесі 

 

Құмырсқа басы жұп күрделі фасетті көзден, үш қарапайым көзден, жұп антеннадан, 

немесе мұртшадан, және ауыз бөлігі бар бас капсуласынан тұрады. Көзі жақсы дамыған және 

көптеген мөлшерде фасеттен тұрады. Әсіресе аталығының көзі ірі болып келеді. Қарапайым 

көздер бәрі топ каста болып келеді, бірақ олар жұмысшыларында білінер-білінбес болса, 

аналықтарда өте күшті дамыған. 

Бас капсуласының суреттегенде және анықтауыш кестеде орын алатын келесі 

бөліктері ерекшеленген: бастың алдыңғы шетінің жоғарғы жағында, басқа бас капсуласынан 

тігіспен бөлінген маңдайша жақсы байқалады. Оған сондай-ақ тігістермен шектелген 

маңдай аумағы «майдайлы үшбұрыш» мен жан - жаққа таралған маңдай білікшесі жалғасқан. 
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