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Введение. На сегодняшний день актуальным является использование современных критических технологий для 
задач выявления и оценки негативных эффектов, ассоциированных с воздействием химических веществ, на стади-
ях донозологических изменений, что позволяет повысить эффективность раннего выявления развития предпато-
логических состояний до наступления выраженных функциональных изменений и развития болезни. Одним из наи-
более перспективных подходов является использование методов молекулярной диагностики на основе технологий 
геномного, транскриптомного и протеомного анализа.
Цель работы – анализ аспектов и практического использования возможностей современных критических тех-
нологий (геномные, транскриптомные и протеомные технологии) при выполнении медико-биологических и экспе-
риментальных исследований для задач идентификации биомаркёров негативных эффектов химических факторов 
риска на примере условий экспозиции соединениями алюминия.
Материал и методы. Анализ протеома осуществлялся методом двухмерного электрофореза, полиморфизма 
аллелей и генотипов кандидатных генов методом ПЦР в режиме реального времени. Оценка состояния транскрип-
тома выполнялась по результатам изучения экспрессии гена. Изучение экспрессии мембранных и сывороточных 
белков производилось методами биохимического и иммунологического анализа. Статобработка результатов осу-
ществлялась в системах «ГенКалькулятор» и «Ген Эксперт» и онлайн-программе «SNPStats».
Результаты. Результаты использования технологий протеомного анализа позволили идентифицировать белки 
аннексин-13, SH3-доменный белок-RF3, катепсин L1 и соответственно гены CTSL, SH3RF3, THO комплексная 
субъединица 2 в качестве омик-маркёров аэрогенной экспозиции неорганических соединений. Результаты анализа 
полиморфизма генов у населения, экспонированного амфотерными металлами, позволили установить изменённую 
частотность вариантных аллелей и генотипов генов: иммунной регуляции – TLR4 (толл-подобный рецептор); 
сосудистых факторов – eNOS rs1799983 (эндотелиальная NOсинтаза); детоксикации – копропорфириногенокси-
дазы CPOX (rs1131857), цитохрома р450 CYP1A1 (rs 1048943); нейро-гуморальной регуляции ANKK1 rs1800497 (ген 
дофаминового рецептора) и HTR2A rs7997012 (ген серотонинового рецептора). Результаты анализа экспрессии 
генов позволили за счёт выделения специфических клеточных фенотипов CD4+, CD8+, CD16+, экспрессирующих ген 
протеомного профиля плазмы крови липопротеина А (ген LPA), установить индуцированные воздействием амфо-
терных металлов их негативные транскриптомные эффекты.
Обсуждение. Полученные результаты корреспондируются с данными ряда научных исследований, отмечающих 
важность идентификации полиморфных отклонений генов, определяющих индивидуальный риск нарушений здо-
ровья в условиях многообразия воздействующих на человека стрессорных факторов среды обитания. Минорные 
генотипы кандидатных генов в условиях избыточной контаминации компонентами загрязнения окружающей 
среды достоверно увеличивают риск отклонений показателей иммунной регуляции, что модифицирует механизмы 
апоптоза, имеющие ключевое значение для формирования атопии и онкопролиферации.
Заключение. Использование геномных, транскриптомных и протеомных технологий как современного инструмен-
тария диагностики нарушений здоровья позволило обосновать перечень приоритетных омик-маркёров экспозиции 
и эффекта, ассоциированных с аэрогенным воздействием амфотерных металлов, оказывающих модифицирующее 
влияние на патогенетические механизмы формирования нарушения функций нервной и иммунной систем, детокси-
кации 1-й и 2-й её фазы, вероятности развития сосудистых нарушений и онкопролиферативных процессов.
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В настоящее время развитие системы идентификации мар-
кёров негативных эффектов базируется не только на известных 
стандартных методах, включающих методы анализа опасности 
и оценки риска негативного воздействия внешнесредовых и про-
изводственных факторов, теоретическую оценку механизма их 
токсического действия, эпидемиологические исследования, но и 
базируется на современных наукоёмких достижениях клеточно-
молекулярных технологий (геномных, транскриптомных, протеом-
ных, метаболомных, нанобионных, постгеномных – клеточных), что 
позволяет обосновать маркёры негативных эффектов не только 
на системном и органно-тканевом уровнях, но и на клеточно-моле-
кулярном уровне ответных реакций организма. Особое внимание 
при этом уделяется технологиям, которые позволяют устанавли-
вать принципиально новые маркёры эффекта на самых ранних 
стадиях изменений состояния организма – на молекулярном 

Введение
Постоянно продолжающееся загрязнение окружающей среды 

химическими примесями на территории Российской Федерации, 
доказанная взаимосвязь между гигиеническими факторами и со-
стоянием здоровья населения требуют разработки научно обо-
снованных гигиенических рекомендаций диагностической и про-
филактической направленности, в том числе с использованием 
современных критических технологий.

В «Стратегии развития медицинской науки в РФ до 2025 года» 
принятой Правительством РФ, говорится о необходимости созда-
ния унифицированного комплекса методов оценки генетического 
статуса при эпидемиологических обследованиях населения эко-
логически неблагоприятных регионов с целью прогнозирования и 
коррекции иммунодефицитных состояний [1, 2].
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Introduction. Today, it is relevant to use modern critical technologies for identifying and evaluating the negative effects associ-
ated with the effects of chemicals at the stages of pre-nosological changes. This improves the efficiency of the early detection of 
progress in pre-pathological conditions prior to the onset of pronounced functional changes and the aggravation of the disease. 
The use of molecular diagnostic methods based on genomic, transcriptomic, and proteomic analysis technologies is one of the most 
promising approaches.
Aim of the work is an analysis of both aspects and practical use of the modern critical technologies capabilities (genomic, tran-
scriptomic and proteomic technologies) in the implementation of biomedical and experimental studies for the tasks of the detec-
tion biomarkers of negative effects of chemical risk factors on the example of exposure conditions with aluminum compounds.
Material and methods. The proteomic analysis was carried out by the method of two-dimensional electrophoresis, polymor-
phism of alleles and genotypes of candidate genes by a real-time polymerase chain reaction. The transcriptome state was assessed 
based on the results of gene expression studies. The expression of membrane and serum proteins was studied by biochemical 
and immunological methods analysis. Statistical processing of the results was carried out in the systems “Gencalculator,” “Gene 
Expert” and online program “SNPStats”. 
Results. The results of using proteomic analysis technologies made it possible to identify proteins annexin-13, SH3-domain pro-
tein-RF3, cathepsin L1 and, accordingly, genes CTSL, SH3RF3, THO complex subunit 2 as Ohmic markers of aerogenic exposure 
of inorganic compounds. The results of the analysis of gene polymorphism in the population exposed to environmental pollution 
allowed establishing the changed frequency of variant alleles and genotypes of genes: immune control – TLR4 (toll-like receptor); 
vascular factors – eNOS rs1799983 (endothelial NOsintase); detoxification – coproporphyrinogen oxidase CPOX (rs1131857), 
cytochrome P450 CYP1A1 (rs 1048943); neuro-humoral regulation of ANKK1 rs1800497 (dopamine receptor gene) and HTR2A 
rs7997012 (serotonin receptor gene). The results of gene expression analysis made it possible to establish negative transcriptomic 
effects induced by exposure to amphoteric metals due to the isolation of specific CD4+, CD8+, CD16+ cell phenotypes expressing 
the proteomic profile gene of blood plasma lipoprotein A (LPA gene). 
Discussion. The obtained results correspond data of a number of scientific studies, noting the importance of identifying poly-
morphic deviations of genes determining the individual risk of health problems in a variety of stressful environmental factors 
affecting humans. Minor genotypes of candidate genes under conditions of excessive contamination with amphoteric metal com-
pounds significantly increase the risk of deviations in immune regulation indices, which modifies apoptosis mechanisms, which 
are crucial for the formation of atopy and onco-proliferation.
Conclusion. The use of genome, transcriptomic and proteomic technologies as a modern tool for the diagnostics of health disor-
ders allowed justifying the set of priority exposition and effect Ohmic-markers, associated with aerogenic effect of amphoteric 
metals, which have a modifying effect on the pathogenetic mechanisms of the formation of disorders of nervous and immune 
systems, the 1st and 2nd phase of detoxification, the likelihood of vascular disorders and onco-proliferative processes.
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протеин А – LPA), обусловливая формирование полиморбидной и 
коморбидной патологии [13–15].

Вдыхание алюминиевой пыли в концентрации 0,13–1,95 мг/м3 

сопровождается постепенным замещением лёгочной ткани 
фиброзной, эмоциональной возбудимостью, бессонницей, ла-
бильностью настроения [16]. Доказана роль развития таких ау-
тоиммунных осложнений, спровоцированных поступлением со-
единений алюминия (0,5–1,7 мг/кг/сут), как болезнь Альцгеймера 
[10, 17, 18].

Выполнен анализ результатов изучения полиморфизма генов в 
условиях средовой контаминации алюминием, что позволило вы-
явить SNP-особенности детского населения, отличающиеся повы-
шенной распространённостью вариантных аллелей кандидатных 
генов, а также особенностями индуцированной гаптенами экспрес-
сии генов. Генотипирование пациентов по генам копропорфириноге-
ноксидазы CPOX (rs1131857), эндотелиальной синтазы оксида азо-
та eNOS (rs1799983), толл-подобного рецептора TLR4 (rs1927911), 
цитохрома р450 CYP1A1 (rs 1048943), BRCA1 rs3950989, а также 
генов нейрогуморальной регуляции – ANKK1 rs1800497 (ген до-
фаминового рецептора) и HTR2A rs7997012 (ген серотонинового 
рецептора) проводилось методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в режиме реального времени путём дискриминации аллелей 
с помощью TaqMan-зондов на амплификаторе CFX96 (Bio-Rad) с 
использованием олигонуклеотидных праймеров и зондов, синтези-
рованных компанией «Синтол» (Москва) [17, 19–28].

Выбор генов и их полиморфных вариантов основывался на 
сведениях научной литературы и известных токсикологических 
эффектах соединений алюминия, согласно Руководству по оцен-
ке риска для здоровья населения при воздействии химических 
веществ, загрязняющих окружающую среду (Р 2.1.10.1920-04) 
[17, 19–37].

Исследование протеомного профиля плазмы крови выполне-
но по технологии двухмерного электрофореза в полиакриламид-
ном геле в соответствии с методиками, рекомендованными для 
используемого оборудования. Полученные электрофореграммы 
плазмы крови визуализировали методом окраски серебром и до-
кументировали с помощью системы для гель-документирования 
(BioRad, США). Анализ полученных протеомных карт проводили с 
помощью программного комплекса PDQuest (Bio-Rad, США). В по-
лученной протеинограмме выделяли значимые белковые пятна по 
их интенсивности и проводили последующий анализ методом жид-
костной хроматографии в сочетании с масс-спектрометрическим 
анализом на хроматографе UltiMate 3000 (Германия) и тандемном 
масс-спектрометре ABSciex 4000 QTRAP с источником ионизации 
Nanospray 3 (Канада).

Исследована экспрессия генов GRIA Hs00609557_m1 и MMP9 
Hs00234579_m1 у 188 детей, имеющих различный уровень конта-
минации алюминием биосред и клинические проявления в виде 
астеновегетативного синдрома. Для нормализации уровня экс-
прессии использовался ген ACTB Hs99999903_m1. Эксперимент с 
определением уровня экспрессии производился в условиях 48-ча-
совой нагрузки алюминием ГСО 8714-2005 in vitro в референтной 
концентрации 0,01 мг/дм3 и без нагрузки на кровь, нейтрофилы и 
лимфоциты [6,38]. 

GRIA1 (глутамат-ионотропный рецептор AMPA-тип субъеди-
ницы 1) представляет собой ген кодирования данного белка, от-
вечающего за вегетативные отклонения. Среди элементов его 
функционала – метаболизм белков. Ген матриксной металлопро-
теиназы (MMP9) отвечает за образование соединительной ткани 
как результат воспалительного повреждения эпителия дыхатель-
ных путей [6, 38].

Статистическая обработка иммунологических показателей 
осуществлялась в программе Statistica 10.0. Статистическая 
обработка иммунологических показателей осуществлялась в 
программе Statistica 10.0, определялись значения X – среднее, 
N – количество, D – дисперсия, SD – стандартное отклонение,  
SE – стандартная ошибка, pW – уровень значимости для крите-
рия Шапиро–Уилка для оценки нормальности распределения 
показателя. После установленных характеристик исследуемых 
выборок для оценки различий между выборками использовались 
методы параметрической статистики (t-критерий Стьюдента) – 
для выборок с нормальным распределением и непараметри-
ческой (U-критерий Манна–Уитни) – для выборок с отсутствием 
нормального распределения. Статистическая обработка генети-
ческих показателей осуществлялась в Excel Microsoft Office, он-
лайн-программе «ГенКалькулятор» компании «Ген Эксперт», и 

уровне – геномные, транскриптомные, протеомные технологии. 
Наиболее чувствительным и информативным подходом к реше-
нию такого рода задач в настоящее время является технология 
протеомного анализа биосубстратов, например, плазмы крови, 
которая позволяет даже в условиях низкоуровневых воздействий 
идентифицировать изменения структуры протеина [3–7].

Изучение дисбаланса протеома, идентификация новых белко-
вых маркёров заболеваний человека и кодирующих их генов яв-
ляются актуальными гигиеническими задачами в целях снижения 
неинфекционной заболеваемости, ассоциированной со средо-
выми факторами. Технология является многоэтапной и включает 
достаточно дорогостоящие процедуры, однако информативная 
ценность получаемых данных в аспекте доказательной базы ре-
ализации рисков здоровью крайне высока [8].

Цель – анализ аспектов и практического использования воз-
можностей современных критических технологий (геномные, 
транскриптомные и протеомные технологии) при медико-биологи-
ческих и экспериментальных исследованиях для идентификации 
биомаркёров негативных эффектов химических факторов риска 
на примере условий экспозиции соединениями алюминия.

Материал и методы
Идентификация генетических и иммунологических маркёров 

выполнена у 188 детей в возрасте 4–10 лет, проживающих в ус-
ловиях экспозиции к приоритетным факторам риска здоровью в 
зоне влияния выбросов алюминиевого производства (террито-
рия Юга Сибири), в том числе 77 детей (группа наблюдения, 4–7 
лет), посещающих дошкольные образовательные учреждения, 
и 111 детей (8–10 лет), посещающих начальную общеобразова-
тельную школу, которые составили группу сравнения, – дети ана-
логичного возраста, проживающие в условиях отсутствия экспо-
зиции к химическим факторам риска (территория курортной зоны 
Иркутской области).

В условиях воздействия химических соединений осуществля-
лась оценка полиморфизма генов, кодирующих протеомный про-
филь плазмы, с использованием методологии генотипирования 
нуклеотидных замен, которая заключается в алгоритмической по-
следовательности анализа ПЦР-типирования и экспрессии канди-
датных генов. До проведения анализа пробы (цельная кровь) хра-
нили не более суток в холодильной камере (+3–4 ºС), сыворотку 
хранили при температуре от 25 градусов ниже нуля.

Количественная оценка содержания алюминия в крови вы-
полнена в соответствии с МУК 4.1.3230-14 «Методика измерений 
массовых концентраций алюминия в биосредах (кровь, моча) 
методом масс-спектрометрии с индуктивно связанной плазмой»* 
с использованием масс-спектрометра Agilent 7500сх (Agilent 
Technologies Inc., США).

Угнетение экспрессии гена глутамата, снижение концентра-
ции глутамата в крови по сравнению с нижней границей нормы, 
возникновение функциональных изменений вегетативной нерв-
ной системы в виде проявлений астеновегетативного синдрома, 
а также избыточная контаминация биосред алюминием, превы-
шающая референтный уровень, характеризуют негативное воз-
действие условий экспозиции к алюминию на формирование 
протеомного профиля плазмы крови. Определение индикатор-
ных показателей генома и транскриптома, характеризующих со-
стояние полиморфизма и экспрессии белков протеома плазмы 
крови (ген ионотропного рецептора глутамата GRIA1 rs545098 
и ген матриксной металлопептидазы ММР9 rs17576) с иденти-
фикацией белков, формирующих протеомный профиль плазмы 
крови, – глутамата, специфического IgG к алюминию и анти-
апоптотического транскрипционного фактора, характеризующих 
вероятность развития нарушений у детей в виде расстройства 
аутестического спектра, астеноневротического синдрома с по-
следующим расчётом риска для здоровья (на примере экспози-
ции алюминием) [9–12].

Алюминий особенно активно накапливается до токсичного 
уровня в железосодержащих клетках, нарушая гомеостаз (само-
регуляцию) железа, прежде всего минорных белков плазмы крови, 
отвечающих за состояние красной крови, обмена липидов (липо-
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Проведённые исследования закономерностей генетического 
полиморфизма протеинов протеомного профиля плазмы крови 
человека, ассоциированных с аэрогенным воздействием алюми-
ния с выявлением омик-маркёров экспозиции, позволили обосно-
вать перечень приоритетных генетических маркёров, оказываю-
щих модифицирующее влияние на патогенетические механизмы 
формирования нарушения функций нервной и иммунной систем, 
детоксикации 1-й и 2-й её фазы, вероятности развития онкопроли-
феративных процессов, а также сосудистых нарушений, компро-
метирующих эндотелий.

Результаты генетического анализа полиморфизма генов у 
населения, экспонированного химическими соединениями, вы-
явили повышенные уровни частотности вариантного аллеля 
следующих генов: гены иммунной регуляции – TLR4 (rs1927911) 
(толл-подобный рецептор); гены сосудистых факторов – eNOS 
rs1799983 (эндотелиальная NOсинтаза); гены систем детоксика-
ции – копропорфириногеноксидазы CPOX (rs1131857), цитохрома 
р450 CYP1A1 (rs 1048943); гены онкологических процессов BRCA1 
rs3950989, а также гены нейрогуморальной регуляции – ANKK1 
rs1800497 (ген дофаминового рецептора) и HTR2A rs7997012 (ген 
серотонинового рецептора).

Результаты анализа экспрессии генов позволили за счёт вы-
деления специфических клеточных фенотипов CD4+, CD8+, CD16+, 
экспрессирующих гены глутаматного рецептора (GRIA) и метал-
лопротеиназы (ММР9), липопротеина А (ген LPA) обеспечить 
прогнозирование нарушений, ассоциированных с воздействием 
амфотерных металлов. Результаты специфической индуцирован-
ной экспрессии позволили оценить величину и направленность 
её изменчивости ex vivo в сравнении со спонтанной экспрессией. 
Это позволило выделить ген липопротеина А (ген LPA) для всех 
клеточных популяций крови (кровь, нейтрофилы, лимфоциты) в 
качестве маркёрного для оценки транскриптомных изменений, 
индуцированных контаминацией амфотерных металлов (рис. 3).

Выявленные изменения экспрессии генов протеомного профи-
ля плазмы глутаматного рецептора (GRIA) и металлопротеиназы 

онлайн-программе «SNPStats». Оценивалось соответствие частот 
генотипов равновесию Харди–Вайнберга, а полученные мульти-
пликативные модели позволили изучить аллельный вклад в раз-
витие нарушений репродуктивной сферы.

Результаты
В ходе данной работы были описаны результаты исследова-

ний протеома, генома, транскриптома.
Технологиями протеомного анализа показано, что у детей в 

зонах экспозиции химическими соединениями происходит нару-
шение протеомного профиля плазмы крови, ассоциированного с 
повышенной концентрацией металлов в крови (МУК 4.1.3230-14). 
В результате выполненных исследований получены новые данные 
о влиянии ряда металлов на протеомный профиль плазмы крови на 
примере алюминия. Так, показано, что у детей с отсутствием клини-
ческих признаков заболеваний в условиях экспозиции к металлам 
от источников выбросов металлургических производств происходит 
нарушение протеомного баланса, ассоциированного с повышенной 
до 2–3 раз концентрацией амфотерных металлов на примере алю-
миния, в крови относительно референтного значения. Это может 
являться прогностически неблагоприятным признаком в плане раз-
вития в последующем соматической патологии [17, 27, 31–33].

Идентифицированы белки аннексин-13, SH3-доменный белок-
RF3, катепсин L1 и соответственно гены CTSL, SH3RF3, THO ком-
плексная субъединица 2 и ANXA13, их кодирующие, обоснованы в 
качестве омик-маркёров экспозиции неорганических соединений 
(рис. 1, 2).

На основе полученной количественной характеристики изме-
нений содержания пептидов в плазме крови доказана их связь с 
повышенным уровнем алюминия – обоснованы молекулярные мар-
кёры негативных эффектов, характеризующих нарушения нервной 
системы, структуры и функции сосудов, функций гемоглобина [6, 7].

При этом клинические признаки каких-либо заболеваний у 
этих детей не выявлены.

PROBLEM-SOLVING ARTICLES 
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Рис. 1. Спектр пептида КАТЕПСИН L1 (VATVGPISV).

а б
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2

Рис. 2. Протеомные карты плазмы крови детей в условиях экспозиции алюминием: а – группа наблюдения; б – группа контроля.
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в группе контроля, а также наблюдаемыми нарушениями здоровья, 
характеризующиеся астеновегетативным синдромом [21–23].

При разработке новых медико-профилактических технологий 
рекомендуется использовать для определения выраженности 
индивидуальных и популяционных геномных и эпигенетических 
изменений в контингентах, подвергающихся хронической ин-
токсикации металлами, биомониторинг значимых однонуклео-
тидных полиморфизмов, включающих в себя следующие гены: 
TLR4, eNOS, CPOX, CYP1A1, BRCA1, ANKK1, MMP9, SULT1A1, 
HTR2A, а также определение индикаторных показателей генома 
и транскриптома, характеризующих состояние полиморфизма 
и экспрессии белков протеома плазмы крови, – глутаматного 
рецептора (ген GRIA) и металлопротеиназы (ген ММР9), липо-
протеина А (ген LPA) с идентификацией белков, формирующих 
протеомный профиль плазмы крови, – глутамата, специфиче-
ского IgG к алюминию и антиапоптотического транскрипционного 
фактора, характеризующих вероятность развития нарушений у 
детей в виде астеноневротического синдрома [21, 23, 24, 32] с 
последующим расчётом риска для здоровья. При отсутствии сво-
евременных мер первичной и вторичной профилактики (техно-
логические и санитарно-технические мероприятия на источниках 
поступления выбросов в атмосферу и мероприятия по медико-
экологической реабилитации населения) следствием донозоло-
гических изменений может являться развитие патологических 
состояний со стороны нервной системы, крови, кровообращения.

(ММР9) указывают на формирование супрессии нейрорегуля-
торных процессов и репаративных способностей лёгочной ткани 
у детей, экспонированных металлами [23, 25, 31]. Проведённые 
исследования по изучению особенностей полиморфных откло-
нений генов населения регионов Юга Сибири позволили устано-
вить следующие маркёрные полиморфные генотипы протеома 
плазмы крови, отвечающие за особенности протеомного профиля 
плазмы, течения процессов детоксикации 1-й и 2-й фазы, а также 
нейрогуморальной и иммунной регуляции в условиях аэрогенной 
экспозиции металлами:

• генотипы, характеризующие особенности функционирования 
нервной системы GRIA1 (ген ионотропного рецептора глута-
мата) rs545098 (G/A и A/A);

• генотипы, характеризующие особенности функционирования 
дыхательной системы, – ММР9 (матриксная металлопептида-
за 9) rs17576 (A/G и G/G);

• генотипы, характеризующие особенности иммунной регуля-
ции, – TP53 (опухолевый протеин P53) C/T, rs1042522 (C/G и 
G/G); генотипы толл-подобного рецептора TLR4 (rs1927911) 
(A/G и G/G).
Условия экспозиции к алюминию реализуются в виде нарушений 

нейроиммунной регуляции: дефицитом глутамата, гиперпродукцией 
специфического IgG к алюминию и антиапоптотического транскрип-
ционного фактора Bcl2, что подтверждается наличием достовер-
ных связей маркёров экспозиции и эффекта, которые отсутствуют 

Рис. 3. FAM детекция гена LPA (липопротеин) и HEX детекция гена ACTB (актин).
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и повышения эффективности мер профилактики на индивидуаль-
ном, групповом и популяционном уровне.

Своевременное выявление групп риска с использованием за-
являемых технологий означает установление контингента (на пер-
сональном, популяционном уровнях), характеризующегося изме-
нённым генотипом, избыточной контаминацией мутагена, который 
запускает полиморфный генетический сценарий, и эффектами, 
например, образованием специфических антител. Обнаружение 
ранних изменений состояния здоровья позволяет своевременно 
применить необходимые профилактические меры, такие как ме-
роприятия по медико-экологической реабилитации (МЭР), заклю-
чающиеся в иммунологической, детоксикационной, антиоксидант-
ной и т. д. коррекции, для задач предотвращения дальнейшего 
нанесения вреда здоровью.

Объекты средового загрязнения вторичны, а предлагаемый 
концептуальный подход будет распространяться и на изменённое 
качество воды, пищи и т. д. В исследуемой работе уделяется вни-
мание не столько источникам загрязнения, сколько технологиям 
выявления эффектов загрязнения и соответственно не первичной, 
а вторичной и третичной профилактике. Информированность об 
особенностях региональной частотности SNP позволяет осущест-
влять мероприятия по точечной нозологической реабилитации.

Предлагаемые подходы и технологии позволяют предотвра-
тить и скорректировать запуск полигенных заболеваний с наслед-
ственной предрасположенностью в конкретных условиях среды.

На сегодняшний день не вызывает сомнений необходимость 
внедрения современных высокотехнологических методов иссле-
дования в практику санитарно-эпидемиологического надзора для 
генетического мониторинга и прогнозирования неинфекционных 
заболеваний у детей, подвергающихся воздействию антропоген-
ных химических соединений. Поэтому идентификация новых ге-
нетических маркёров заболеваний человека на основе изучения 
генов протеомного профиля плазмы крови является актуальной 
гигиенической задачей в целях снижения неинфекционной забо-
леваемости, ассоциированной со средовыми факторами.

В результате выполненных исследований получены новые 
данные о влиянии условий экспозиции металлами на транскрип-
томный и протеомный профиль плазмы крови.

Обсуждение
Предлагаемые современные наукоёмкие технологические 

подходы, включающие геномные, транскриптомные и протеомные 
технологии как инструмент ранней донозологической диагностики 
нарушений здоровья, ассоциированных с воздействием факторов 
среды обитания, позволяют своевременно проводить профилак-
тические мероприятия по снижению вреда здоровью (мероприя-
тия по медико-экологической реабилитации (МЭР). Цель данного 
исследования другая – «использование возможностей современ-
ных критических технологий (геномные, транскриптомные и про-
теомные технологии) при выполнении медико-биологических и 
экспериментальных исследований»).

Результаты проведённых исследований по изучению геномно-
протеомного профиля позволили выявить особенности генетиче-
ской полиморфности, которые характеризуется достоверно повы-
шенной частотностью мутантных замен в генах, отвечающих за 
детоксикацию, иммунорегуляцию, клеточную гибель и онкопроли-
ферацию. Полученные результаты корреспондируются с данными 
научных исследований ряда авторов, отмечающих важность поли-
морфных отклонений в формировании нарушений здоровья в ус-
ловиях многообразия воздействующих на человека стрессорных 
факторов [2, 5, 7, 17, 28]. Минорные генотипы кандидатных генов 
в условиях избыточной контаминации соединениями алюминия 
достоверно увеличивают риск отклонений показателей иммунной 
регуляции, что модифицирует механизмы апоптоза, имеющие 
ключевое значение для формирования атопии и онкопролифе-
рации [25, 27]. Повышенное содержание алюминия в биосредах 
(> 0,006 мг/л [6]) в группе наблюдения выявлено почти у всей вы-
борки (97,7%).

Результаты анализа полиморфизма генов позволяют обеспе-
чить Службу профилактическим инструментарием минимизации 
мутагенных эффектов средовых факторов у проживающих в зо-
нах экспозиции алюминием, попадающим в атмосферный воздух 
с выбросами предприятий цветной металлургии, для решения за-
дач прогнозирования вероятности развития заболеваний (ЦНС, 
органов дыхания), ассоциированных с ингаляционным поступле-
нием алюминия, а также своевременного выявления групп риска 
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